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La enfermedad tromboembólica (ETE) es una entidad conjunta que relaciona muy 
estrechamente dos procesos: trombosis venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar 
(EP) o tromboembolismo pulmonar (TEP). De hecho, hoy en día se considera que la 
TVP y el TEP son dos aspectos de una misma enfermedad. Ambas constituyen dos 
cuadros patológicos frecuentes que afectan tanto a sujetos sanos como a pacientes con 
diferentes patologías médicas o quirúrgicas, representando un importante problema 
clínico por su gravedad, frecuencia y con una trascendencia económica para los sistemas 
sanitarios de gran relevancia, tanto por los costes de las complicaciones como por la 
profilaxis que se emplea para prevenir las mismas. 
 
La TVP es una enfermedad de presentación aguda y curso crónico potencialmente 
mortal que presenta una incidencia de cuantía imprevisible, porque cada vez se acepta 
más que existen trombosis venosas y embolismos pulmonares subclínicos que pasan 
totalmente desapercibidos. Hoy en día es una línea muy importante de investigación, 





La enfermedad tromboembólica es la tercera patología vascular en frecuencia, 
después de la enfermedad isquémica cardiaca y el ictus cerebral 408. 
 
La mayoría de los estudios epidemiológicos publicados sobre la  estimación de la 
incidencia de la enfermedad tromboembólica venosa están realizados sobre población 
hospitalizada, que es la de mayor riesgo, o sobre estudios autópsicos, cuando para hacer 
una estimación más real se debería basar sobre la población general. Aunque se ha 
estimado la incidencia anual en 0,1%, esta cifra aumenta al 1% con el aumento de la 
edad de manera exponencial 41. Por los motivos reseñados la incidencia de la ETEV en 
la población general está infradiagnosticada 32. 
 
Los resultados del estudio VITAE (Venous Tromboembolism Impact Assessment 
Group in Europe) aportaron unos resultados anuales sobre la incidencia de eventos 
tromboembólicos sintomáticos o clínicos que incluían TEP y TVP. Se registraron más 
de 1.5 millones de eventos anuales en la Unión Europea, de los cuales 543.500 fueron 
fatales, 435.000 TEP clínicos y 684.000 TVP clínicas 113. Según el Consenso Europeo 
sobre Tromboembolismo Venoso, la incidencia de TVP en la población general es de 
160 casos/100.000 habitantes/año, y la del TEP de 60 323. 
 
La incidencia anual de TVP en Francia se ha estimado en 120 casos por cada 
100.000 habitantes, mientras que la incidencia general mundial se calcula en 60-100 
casos por cada 100.000 habitantes. La incidencia anual de EP en Francia es de 60-111 
casos por cada 100.000 habitantes y de 23-107 en las estadísticas internacionales 32. En 
Estados Unidos, la prevalencia de TVP se estima en aproximadamente en el 1% de la 
población, habiendo sido estimado en 500.000 casos anuales, de los cuales en casi el 













20% la muerte repentina debido al desarrollo de un TEP era la manifestación inicial 45. 
En el mismo país, el tromboembolismo pulmonar supone entre el 5 y el 10% de los 
fallecimientos anuales hospitalarios 408. Otros autores han estimado la incidencia entre 
un 2,5%-5% en la población general a lo largo de su vida 399. 
 
Bénard y cols. 32 realizaron una publicación donde revisaron la incidencia de 
ETEV en diferentes países con criterios objetivos basados en la población general 
(Tabla 1).  
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Tabla 1. Principales estudios epidemiológicos sobre la incidencia anual de TVP en 
población general 32. 
 
 
La incidencia de ETEV en España se estima en 0,5-1,6 casos por 1000 habitantes, 
correspondiendo más del 50% al ámbito hospitalario. Estos porcentajes subestiman la 
incidencia, ya que más del 50% de ellos no dan manifestaciones clínicas. La prevalencia 
global estimada en la población adulta es del 6-8%, considerando que en España se 
producen anualmente 50.000 casos nuevos anuales 112. En otros trabajos las cifras 
anuales son de 75.000 casos de TVP y 25.000 de TEP 323. La incidencia de un primer 
proceso de TVP está estimada en 1-2 casos por cada 1.000 personas/año 88. Otras 
publicaciones cifran la incidencia de TVP en España en torno a los 600.000 casos 
anuales, por 60.000 de EP 259. 
 
Un 30% de los pacientes que sufren ETEV fallecerán a los 30 días, siendo el 20% 
de ellos muertes súbitas debidas a embolismos pulmonares. Un elevado porcentaje de 
los procesos de ETEV son debido a factores de riesgo adquiridos, como la cirugía, 
traumatismos, enfermedad médica aguda, etc. Cerca del 30% de los supervivientes 
desarrollarán recurrencias de ETEV a los diez años. Un 28% de los pacientes 
desarrollarán un síndrome postrombótico a los 20 años. En cuanto a los pacientes que 















1.3. HISTORIA NATURAL 
 
Virchow definió ya en el siglo pasado los factores que hacen posible que la sangre 
dentro de una vena pierda su estado líquido natural para convertirse en un trombo. Los 
factores son tres, conocidos como la tríada de Virchow: la estasis sanguínea, la lesión 
endotelial de los vasos y la presencia de sustancias vasoactivas con capacidad 
procoagulante (Figura 1). Tanto clínica como experimentalmente se ha visto que se 
necesitan por lo menos dos de los tres factores para el desarrollo de trombosis venosa, 
siendo la disminución del flujo sanguíneo el componente principal. Los pacientes 
quirúrgicos reúnen unas condiciones muy favorecedoras para la trombosis, puesto que 
en los recién intervenidos suele coincidir el estasis sanguíneo venoso de las piernas, la 
inmovilización en la cama y la entrada en el torrente circulatorio de gran cantidad de 
sustancias extrañas procedentes de la reabsorción de tejidos necrosados en el acto 
quirúrgico con capacidad para activar los factores de coagulación. 
 
 
                              
 
           Figura 1. Esquema de la triada de Virchow. 
 
 
Una vez que se forma el trombo en el sistema venoso profundo de las 
extremidades, que generalmente asientan en las válvulas venosas de las pantorrillas, 
puede desaparecer por los mecanismos fisiológicos de la fibrinolisis o extenderse hacia 
proximal o distal, llegando a obstruir por completo el flujo venoso. En este momento el 
trombo es especialmente friable, por lo que tiene una cierta facilidad para fragmentarse 
y ascender por el torrente circulatorio, vía cava inferior, hasta el corazón derecho y las 


























Figura 2. Historia natural del desarrollo de la enfermedad tromboembólica venosa: 
funcionamiento normal del sistema venoso profundo (A);  formación de un trombo (B); 
y  representación de la embolización proximal del trombo  (C). 
 
 
Las complicaciones de las trombosis se deben tanto a la obstrucción local como a 
la embolización a distancia y pueden causar isquemia o infartos en diversos órganos. Lo 
más frecuente es que el origen de la TVP tenga lugar en los miembros inferiores, 
afectando el émbolo con más frecuencia próximamente a su origen. Aunque hay 
diversos órganos que se pueden afectar, el pulmón es el órgano que se complica con 
más frecuencia 112. 




En la génesis del trombo intervienen las alteraciones en la pared vascular  y en el 
flujo sanguíneo, los mecanismos que funcionan en las plaquetas cuando se origina una 
rotura del endotelio de los vasos sanguíneos y, finalmente, la falta de regularización en 
la fase plasmática de la coagulación cuando se rompe el equilibrio que existe 
fisiológicamente entre el sistema procoagulante  y los sistemas inhibidores de la 






















Figura 3. Fisiopatología de la coagulación 112. Ca= Calcio; KAPM= Kininógeno de 
alto peso molecular; PK= Prekalicreína; FL= Fosfolípidos; FIPT-1= Factor inhibidor 
de activador de plasminógeno tisular; tPA= Activador de plasminógeno tisular; -
2PI= alfa 2 antiplasmina. 
 
 
La ETV es una enfermedad de etiología multifactorial con un riesgo individual 
acumulativo de padecerla. La posible convergencia de distintos factores de riesgo en 
determinadas situaciones clínicas permite identificar pacientes o situaciones de riesgo 
elevado. 
 
1.4.1.  Flujo sanguíneo 
 
La disminución del flujo sanguíneo es el factor predisponente más frecuente en la 
trombogénesis. La disminución  de la velocidad del flujo sanguíneo, el aumento del 
denominado índice de cizallamiento, que determina las veces que una plaqueta colisiona 
con la pared vascular, y el aumento del número o tamaño de los hematíes, facilitan la 
adhesión plaquetaria y la formación de un trombo en el torrente vascular. Esto ocurre 
fundamentalmente en pacientes intervenidos. 
  
 
1.4.2.  Pared Vascular 
 
En condiciones fisiológicas, la pared de los vasos sanguíneos permite la 
circulación de la sangre como un líquido fluido gracias a varios mecanismos de 
tromborresistencia que se relacionan entre sí. Las células endoteliales tienen múltiples 
mecanismos que facilitan el flujo sanguíneo normal e impiden la formación de trombos 
341: 
 
1. La carga negativa de la membrana endotelial, que evita la unión de otras 
células sobre su superficie. 
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2. La síntesis de sustancias, que inhiben la agregación plaquetaria 
(prostaciclina), la inhibición de la adhesión plaquetaria (sistema de la 
lipoxigenasa) o ambas (óxido nítrico). 
3. La existencia de mucopolisacáridos, como el heparán-sulfato y el dermatán-
sulfato, que inhiben el depósito de fibrina  en la célula endotelial. 
4. La trombomodulina, que es una proteína de la superficie de las células 
endoteliales que modifica el efecto coagulante de la trombina  al activar uno 
de los anticoagulantes naturales, la proteína C. 
5. El equilibrio que se establece en las células endoteliales entre la secreción  
de sustancias vasoconstrictoras, como la renina o la endotelina, y las 
vasodilatadoras, como el factor relajante del endotelio. 
6. Las células endoteliales, que también intervienen en la liberación del 
activador tisular del plasminógeno, en la degradación del adenosindifosfato 
(ADP) liberado por las plaquetas y en la síntesis  del inhibidor de la vía 
extrínseca de la coagulación. 
7. Y la secreción de algunas sustancias que intervienen en los mecanismos de 
reparación de la pared vascular, como el factor  de crecimiento derivado de 
las plaquetas, el factor de permeabilidad vascular y el factor de crecimiento 
de los fibroblastos. 
 
1.4.3.  Plaquetas 
 
La plaqueta participa en la trombogénesis, al igual que la hemostasia normal, por 
cuatro mecanismos 341: 
 
1. Adhesión plaquetaria, mediada por la activación de los receptores de los 
glucoproteínas  Ib y IIb-IIIa, y por el factor de Von Willebrand. 
2. Activación plaquetaria y secreción de sustancias. La plaqueta pierde su 
forma discoidea y adquiere una forma esférica con emisión de 
prolongaciones. Al mismo tiempo comienza la secreción de sustancias por 
parte de los gránulos densos (serotonina y ADP), de los gránulos alfa (factor 
4 plaquetario, β-tromboglobulina, factor de crecimiento derivado de 
plaquetas, factor Von Willebrand, fibrinógeno, factor V factor XI, entre 
otros), de los lisosomas y del propio citoplasma de la plaqueta. 
3. Agregación  plaquetaria, favorecida por la formación de puentes en presencia 
de calcio cuando las moléculas  de fibrinógeno se unen a la glucoproteína 
IIb-IIIa. 
4. Actividad coagulante plaquetaria. Debido a la síntesis de los factores IXa, Xa 
y de trombina, y a la activación  de otros factores de la coagulación se 























1.5. FACTORES DE RIESGO EN LA ETEV 
 
 1.5.1.  Trombofilias 
 
Las trombofilias son estados protrombóticos que se corresponden con anomalías 
de las proteínas reguladoras de la coagulación o fibrinolisis. En los portadores de estas 
anomalías los episodios de ETEV se dan con una frecuencia muy superior a la esperada 
y generalmente antes de los 40 años, con episodios recurrentes de trombosis, que en 
ocasiones aparecen de forma espontánea sin un precipitante claro y en localizaciones 
infrecuentes 37, 41, 342, 216, 235.  
 
La  prevalencia de trombofilia hereditaria en la población general es de 1/3.000-
5.000 habitantes 341. A continuación se representan las trombofilias más comunes junto 




Déficit En población 
General (%) 
En pacientes 




ATT 0,05 2-6 0,75 
Proteína C 0,5 20 3,1 
Proteína S   7,2 
Factor V Leiden   3-6 21-40 14 
Gen de la protrombina 2-3 5 6 
 
 Tabla 2. Prevalencia de los estados de hipercoagulabilidad 333. 
 
 
a. Trombofilias hereditarias 
 
• Déficit de Antitrombina (AT III). El déficit de AT-III tiene un patrón de 
herencia autosómico dominante. Está presente en el 0,47% de los pacientes 
con trombosis, según el estudio multicéntrico español de la enfermedad 
tromboembólica (EMET). Hay déficits adquiridos de AT-III  por diferentes 
enfermedades sistémicas que actúan sobre la proteína ocasionando un 
defecto de síntesis y consumo, como en la cirrosis hepática, síndrome 
nefrótico, coagulopatía intravascular diseminada, hemodiálisis, tratamiento 
con heparinas, anovulatorios y L-asparaginasa 341. 
 
• Déficit de proteína C (PC). La prevalencia del déficit de PC es del 3,2% y 
asciende hasta el 16% en los jóvenes con trombosis recurrente según los 
estudios realizados por EMET 341. El patrón de herencia es autosómico 
dominante. El déficit de PC puede aparecer de modo secundario en los 
pacientes con hepatopatías, coagulación intravascular diseminada y bajo 
tratamiento con anticoagulantes orales. 
 
• Déficit de proteína S (S). El déficit de proteína S es la segunda causa más 
frecuente de trombofilia en la población española, con una prevalencia del 
7,3%. Los pacientes con déficit de PS tienen también aumentado el riesgo de 














desarrollar trombosis arterial y pueden desarrollar una necrosis cutánea al 
iniciar el tratamiento con anticoagulantes orales 341. 
 
• Resistencia a la proteína C activada (RPCA)/factor V de Leiden. La 
resistencia a la proteína C activada es una de las causas más frecuentes de 
trombofilia hereditaria. El factor V de Leiden  se encuentra en el 15% de la 
población española con trombosis y se transmite con herencia autosómica 
dominante 341. 
 
• Disfibrinogenemias. Hoy en día hay descritas gran cantidad de 
disfibrinogenemias diferentes que predisponen a la formación de trombosis, 
aunque su prevalencia entre la población con trombosis es baja (0,8%). La 
herencia puede ser autosómica dominante o recesiva. El 15% de la 
disfibrinogenemias se asocian con episodios de tromboembolia recurrente. 
Aun siendo estos defectos familiares, no hay manifestaciones clínicas en 
todos sus portadores 341. 
 
• Factor II 20210 G → A. Defecto que consiste en una anomalía genética que 
afecta al nucleótido 20210 del gen de la protrombina. La prevalencia de este 
defecto es del 4,3% de la población general. La existencia de este alelo 
multiplica por tres el riesgo de trombosis 341. 
 
• Déficit del factor XII. Los pacientes con un déficit homocigoto incrementan 
el riesgo de desarrollar trombosis, mientras que los heterocigotos no corren 
especial riesgo 341. 
 
b. Enfermedades causantes de trombofilias adquiridas 
 
• Síndrome antifosfolípido. Pacientes con un síndrome antifosfolípido y con 
anticoagulante lúpico  tienen un mayor  riesgo de sufrir una trombosis 333. 
 
• Síndromes mieloproliferativos crónicos. En pacientes con policitemia vera, 
trombocitemia esencial y mielofibrosis idiopática existe  una mayor 
frecuencia de aparición de procesos trombóticos. Estos síndromes se asocian 
con más frecuencia con trombosis de las venas hepáticas y mesentéricas 323. 
 
• Hemoglobinuria paroxística nocturna. La trombosis es un problema clínico en 
los pacientes que sufren esta enfermedad. Con frecuencia las localizaciones de 
las trombosis suelen ser en lugares muy infrecuentes. 
 
• Hiperhomocistinemia. La incidencia de hiperhomocistinemia entre los 
pacientes que sufren el primer episodio de trombosis antes de los 40 años es 
del 19%. La hiperhomocistinemia puede ser congénita o ambiental, estando 
esta última en relación con la ingesta insuficiente de vitamina B12, B6 y ácido 
fólico 333. 
 
• Síndrome nefrótico. La perdida de proteínas por esta enfermedad aumenta 














• Coagulación intravascular diseminada. Es un trastorno grave en el cual las 
proteínas que controlan la coagulación de la sangre están anormalmente 
activas, provocando pequeños coágulos que se van formando por todo el 
organismo y el agotamiento de las proteínas. El trastorno puede provocar 
coágulos o, con mayor frecuencia, sangrado . 341
 
• Trombopenia asociada por la heparina. El síndrome de trombopenia causada 
por la heparina tiene una incidencia de trombosis inferior al 0.2%. 
Paradójicamente, estos pacientes corren menos riesgo de sangrado que de 
trombosis, en especial del torrente arterial 333. 
 
Distintas enfermedades suponen un riesgo elevado de ETEV interfiriendo con la 
producción, el consumo o la funcionalidad de las proteínas anteriormente citadas, o por 
medio de la activación de citoquinas, que provocan daño endotelial con pérdida de sus 
funciones anticoagulantes. En conjunto, son mucho más frecuentes que los casos de 
trombofilia congénita.   
 




La incidencia de la enfermedad tromboembólica se asocia estrechamente con la 
edad avanzada. La edad es uno de los factores de riesgo más importante asociados a la 
probabilidad de desarrollar una TVP tras cirugía mayor ortopédica. De hecho, la 
probabilidad aumenta 200 veces desde los 20 hasta los 80 años. La incidencia de 
padecer una TVP aumenta considerablemente a partir de los 40 años, siendo esta 
población considerada como de alto riesgo en las intervenciones de cirugía ortopédica 
mayor 219. 
 
b. Trombosis previa 
 
Los  estudios con fibrinógeno marcado con  I-131  han demostrado la existencia 
de TVP en el 60% de los pacientes con antecedentes de enfermedad tromboembólica, 
frente al 20% de los casos que no habían padecido TVP previamente 45, 195. El 15-20% de 
los pacientes con ETEV han sufrido con anterioridad otro episodio y, cuando se sigue la 
evolución del actual, un 10% desarrollará otro nuevo en los siguientes 6 meses. Por 
tanto, la presencia de un episodio previo de ETEV constituye el principal factor de 




La incidencia clínica de TVP y TEP en los pacientes con cáncer oscila entre el 1% 
y el 15%, siendo mayor el porcentaje en las publicaciones que obtienen sus resultados 
en estudios autópsicos 45, 225, 341, 374. La asociación entre cáncer y ETEV (síndrome de 
Trousseau) es muy frecuente, tanto que hasta el 20% de los pacientes con TVP 





















La inmovilización mantenida durante tiempo prolongado favorece la estasis 
venosa por la ausencia de contracciones musculares que favorezcan el retorno venoso. 
La relación entre inmovilización y ETEV está bien establecida, siendo el riesgo muy 





Los pacientes que son intervenidos quirúrgicamente tienen una mayor 
predisposición a desarrollar TVP 58, 333, 341, que es 22 veces mayor de lo normal durante el 
primer mes 39, 45. La agresión quirúrgica, que produce daños en los vasos y la liberación 
de sustancias procoagulantes, así como la inmovilidad en el postoperatorio inmediato 
incrementan significativamente el riesgo tromboembólico (Tablas 3 y 4). En lo que se 
refiere al tiempo quirúrgico, se establece que cirugías de más de 30 minutos son 





- Cirugía mayor (< 30 minutos) y edad como únicos 
factores de riesgo. 
- Cirugía mayor  (> 30 minutos), edad inferior a 40 años, 
sin factores de riesgo trombótico. 




- Cirugía mayor general, urológica, ginecológica, 
cardiotorácica, vascular, neuroquirúrgica, con edad 




- Fracturas o cirugía mayor ortopédica de cadera, pelvis o 
extremidades inferiores. 
- Cirugía pélvica o abdominal en cáncer. 
- Cirugía mayor, traumatismos, enfermos con 
antecedentes de TVP, TEP o trombofilia. 
- Parálisis de miembros inferiores. 
- Amputación mayor de miembros inferiores. 
 
Tabla 3. Categorías de riesgo tromboembólico 341. 
 
 
Grupos TVP(%) Trombosis venosa 
proximal(%) 
TEP mortal(%) 
Riesgo bajo <10 <1  0.01 
Riesgo moderado 10-40 1-10 0.1-1 
Riesgo elevado 40-80 10-30 1-10 
 



















 La presencia de varices (Figura 4) en los miembros inferiores es considerado un 
factor de riesgo por la significación de la incompetencia del sistema venoso, 





Figura 4. Varices a nivel de la cara interna de la rodilla. 
 
 
g. Anticonceptivos orales 
 
 El riesgo trombótico se ha asociado con la concentración de estrógenos y su 
dosis, observándose recientemente esta asociación especialmente en mujeres que toman 




En los países occidentales se reconoce una prevalencia de manifestaciones 
tromboembólicas durante el embarazo y el puerperio del 0.5%.  Por cada 1000 partos se 
estima que se producen 0.5-7 TVP, y se considera que la gestante corre seis veces más 








Diferentes enfermedades hepáticas, como la cirrosis, provocan un déficit de 
eliminación de sustancias procoagulantes que provocan un desequilibrio en la 
homeostasis sanguínea, favoreciendo la formación de trombos 153. 
 
k. Diabetes mellitas (DM) 
 
La diabetes mellitus se asocia también a cambios respecto a pacientes que no 
padecen esta enfermedad en lo relacionado con la coagulación y la fibrinolisis, que 
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asocian estados procoagulantes y de predisposición trombogénica, además de cambios 
degenerativos vasculares precoces 153, 341. 
 
l. Adictos a drogas por vía parenteral (ADVP) 
 
Existe una asociación relevante entre el desarrollo de TVP y los ADVP, 
demostrada en diferentes estudios 245, 372. Syed y Beeching 372 observaron que un 48% de 
los pacientes menores de 4 años con TVP eran ADVP y carecían de otros factores de 
riesgo significativos. 
 
m. Parálisis de los miembros inferiores 
 
Enfermedades neurológicas, como las desmielinizantes o el ictus cerebral con 
secuela funcional de los miembros, tanto incipientes como permanentes, y la patología 
traumática que provoca parálisis de los miembros inferiores, aumentan 
considerablemente el riesgo de desarrollar TVP. De hecho, el 7% del total de las TVP se 
producen en pacientes que padecen algún tipo de parálisis de los miembros inferiores 152. 
Los pacientes con mayor riesgo para desarrollar TVP, excluyendo a los sometidos a 
cirugía ortopédica mayor, son los lesionados medulares con parálisis de los miembros 
inferiores. En ellos la incidencia se calcula en un 67%-100% 24, 37, 39, 45, 48, 58, 84, 102, 110, 153, 162, 
265, 279,  342, 369, 417. 
 
n. Otros factores de riesgo trombótico 
 
Otros factores como la obesidad 45, 151, 153, 341 y el tabaco 45, 341, historia de más de 3 
embarazos 45, viajes de larga distancia y el grupo sanguíneo A 151, han sido implicados 
en la predisposición  a la trombosis 143, 145, 154, pacientes cardiopatías con patologías como 
la insuficiencia cardiaca congestiva y el IAM 152, 153, 341. También los politraumatismos, la 
cirugía cerebral, los procesos de sepsis y la EPOC son situaciones que favorecen y 
aumentan el riesgo trombótico 417. 
 
 
1.6. DIAGNÓSTICO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 
 
1.6.1.  Diagnóstico clínico 
 
La sintomatología de la TVP se resume en la tríada de dolor, tumefacción e 
impotencia funcional en la extremidad afecta. La exploración física incluye 
tumefacción, aumento de la temperatura local, aumento del perímetro del miembro 
afecto, rubefacción, dolor con la flexión dorsal del pie (Signo de Homans) y circulación 
colateral (Figuras 5 y 6). Los signos reseñados y la recopilación de antecedentes 
favorecedores para el desarrollo de un proceso tromboembólico hacen posible el aplicar 
el modelo clínico probabilístico de Wells que, a partir de una puntuación pre-





















Figura 5. Circulación colateral en TVP   
         del miembro superior. 
 




Los hallazgos clínicos y semiológicos de la TVP se observan en un número 
limitado de pacientes, faltando en más de la mitad de los casos, de donde se deduce que 
el 50% de las TVP no se diagnosticarían o pasarían desapercibidas 341. 
 
 
1.6.2.  Diagnóstico mediante pruebas complementarias 
 
a.  Dímero-D 
 
El dímero-D es un producto de degradación de la fibrina que se detecta en la fase 
aguda de la TVP, obtenida de  muestras sanguíneas. También puede producirse en otras 
muchas enfermedades, como infecciones, neoplasias, insuficiencia cardiaca y renal, 
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular,  coagulación intravascular diseminada, 
etc 360. Por ello tiene una baja especificidad para el diagnóstico de la TVP. Tiene, sin 
embargo, una elevada sensibilidad y un valor predictivo negativo 360, con lo que un 
resultado negativo puede ayudar a excluir el diagnóstico de TVP. 
 
b. Ultrasonografía de compresión en modo B a tiempo real (ecoflebografía) 
 
De las diferentes técnicas de diagnóstico vascular no invasivas utilizadas 
(pletismografía de impedancia, métodos isotópicos, Doppler, termografía, etc.), la 
ultrasonografía se considera la técnica de primera elección en pacientes con sospecha de 
TVP 11. Es una técnica de imagen médica que emplea los sonidos (vibraciones en el 
sentido de propagación de la onda) de alta frecuencia para obtener imágenes del interior 
del cuerpo. 
 
Con la ultrasonografía de compresión (USC) se obtienen imágenes en los planos 
transversal y longitudinal, siendo el primero el más adecuado para distinguir la vena de 
la arteria adyacente. Su aplicación se basa en la compresibilidad de las venas ante la 

















                                 
 
Figura 7. Ultrasonografía dúplex (Eco-Doppler). Cortes transversal y longitudinal, 
observándose el trombo en el corte transversal (flecha) y falta de compresibilidad en el 
corte longitudinal (flecha). 
 
 
El procedimiento consiste en la combinación de la ultrasonografía de compresión 
en modo B a modo real mediante el Doppler pulsado, con lo que se puede obtener una 
mejor información anatómica y dinámica a la vez. La sensibilidad en TVP sintomática 
proximal es del 95%, mientras que la especificidad es del 93%. Si la TVP es distal la 
sensibilidad baja a un 40% 341 (Tabla 5). 
 
 
Aspecto Sensibilidad Especificidad Nº estudios 
revisados 
Pacientes sintomáticos 
TVP proximal 96% 96% 25 
TVP distal 80% - 10 
Pacientes asintomáticos 
TVP proximal 76% 98% 7 
TVP distal 11% - 4 
 
Tabla 5. Comparación en el diagnóstico de TVP: Eco-doppler frente a flebografía 
(patrón oro) 323. 
 
 
c. Ultrasonografía Doppler color (eco-Doppler color) 
 
Con esta técnica se transforman las señales Doppler para obtener imágenes en 
color rojo o azul (Figura 8), en función de la dirección del flujo. Tiene la ventaja 
potencial de poder visualizar las venas más distales. El criterio de anormalidad  se 
establece ante la ausencia de color y al detectarse defectos lineales intraluminales. La 
sensibilidad en TVP sintomática proximal  es del 97%, mientras que la especificidad es 
del 97%. Si la TVP es distal, la sensibilidad  es del 75%. La ultrasonografía Doppler 
color es la técnica de elección en pacientes en los que, por sus antecedentes personales, 
























Figura 8. Eco-doppler color. La imagen 
superior muestra el paso de flujo sin  
impedimento, obteniendo imágenes sin color. 
En la imagen inferior se observa cómo en una 
vena con un trombo el flujo aumenta por la 
disminución del espacio, reflejándose en un 
cambio de color. 
 
                              
d. Flebografía de contraste 
 
Esta es la técnica de referencia para el diagnóstico definitivo de la TVP de 
extremidades superiores e inferiores (Figuras 9, 10 y 11). En la actualidad no se utiliza 
de manera rutinaria por ser un método cruento y no exento de complicaciones, a parte 
de no disponer del personal cualificado para realizarla en todos los centros. En las 
extremidades inferiores nos permite identificar y visualizar las venas tibiales, peroneas, 





Figuras 9, 10 y 11. A la izquierda, obstrucción de la vena axilar derecha por una 
enfermedad de Paget-Schroetter. A la derecha, obstrucción de la vena femoral profunda 


















e. Pletismografía de impedancia venosa 
 
En esta técnica incruenta se mide por métodos indirectos el grado de obstrucción 
del retorno venoso (Figura 12). Por tanto, esta técnica es especialmente útil y fiable 
cuando las trombosis se localizan en una vena de gran calibre. 
 
El estudio consiste en la medición de los cambios en la impedancia (resistencia) a 
una corriente eléctrica en las extremidades inferiores, secundario a una obstrucción 
intermitente del flujo sanguíneo efectuada con un manguito de presión a nivel del 
muslo. En condiciones normales, al inflar el manguito de presión se produce un 
aumento del volumen sanguíneo de la pierna. La sangre es buena conductora de 
electricidad y, por tanto, al aumentar su volumen, se producirán cambios (disminución) 
en la resistencia (impedancia) al paso de la corriente. Del mismo modo, al desinflar el 
manguito de presión se vaciará la pierna de sangre y se producirán también cambios 
rápidos en la impedancia, pero en dirección opuesta. La trombosis venosa profunda, por 
otro lado, produce per se un incremento del volumen sanguíneo intravascular y, en esta 
situación, el inflado del manguito de presión no se acompaña de aumento significativo 
del volumen intravascular, al igual que al desinflarlo el cambio de volumen sanguíneo 
será mínimo y, por lo tanto, el pletismógrafo detectará cambios mínimos o menores en 
la impedancia eléctrica con respecto a los encontrados en las venas normales (sin 
obstrucción). En este estudio, la falta de cambios en el registro de la impedancia es 
utilizado como diagnóstico de TVP. En los aparatos de registro actuales los valores del 
paciente son comparados con valores estandarizados y mostrados en una gráfica x-y 








Figura 12. Pletismografía de impedancia venosa. En la figura A se muestra el 
desarrollo normal de la prueba en una vena femoral sana. En la figura B se evidencia 
un llenada irregular y con un vaciado lento e insuficiente al retirar la insuflación, 














Falsos positivos Falsos negativos 
Compresión externa (tumor, embarazo) TVP infrapoplítea 
Llenado venoso inadecuado Baja sensibilidad para trombos no obstructivos 
Insuficiencia cardiaca Trombos intraluminales menores de 5 cm  
Hipotensión arterial  Factores que influyen en el estudio 
TVP crónica  Dolor en la pierna al inflar el manómetro 
Oclusión arterial Relajación incompleta del músculo 
Dolor, ansiedad No mantener pierna en la posición requerida 
EPOC severo Mala colocación de electrodos 
 
Tabla 6. Limitantes de la Pletismografía 323. 
 
f. Gammagrafía con fibrinógeno marcado con 125-I 
 
La gammagrafía con fibrinógeno marcado detecta la incorporación del 
fibrinógeno al trombo que está en proceso de extensión. Es, por lo tanto, una prueba 
dinámica que detecta la trombosis que se está formando en el momento de la 
exploración y no la que se ha estabilizado. Es una técnica muy útil y sensible para 
detectar trombosis dístales. Se recoge el algoritmo diagnóstico (Figura 13) de la 







































Figura 13. Algoritmo diagnóstico de TVP en el Hospital Clínico de Salamanca 323. 
 














1.7. DIAGNÓSTICO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
 
El diagnóstico de la enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) y, dentro de 
ella, del tromboembolismo pulmonar, es uno de los retos más difíciles para los clínicos 
que se enfrentan a esta patología, por la falta de sensibilidad y de especificidad de los 
signos y los síntomas, del 25% y el 33% respectivamente 360. En el 20% de los casos el 
primer síntoma es la muerte repentina debido a un TEP. El 70% de los pacientes que 
experimentan un TEP masivo fallecen dentro de los primeros 60 minutos 45. Por ello, las 
pruebas complementarias son de gran relevancia para confirmar o descartar la sospecha 
clínica. 
 
1.7.1.  Diagnóstico clínico 
 
Los signos y los síntomas del TEP nos permiten establecer una sospecha clínica 
pero, como son comunes a los de otras enfermedades, su especificidad  es escasa 11. Los 
trabajos publicados sobre amplias series de pacientes  establecen la frecuencia con la 
que se establecen los síntomas fundamentales de TEP (Tabla 7). Además, hasta en un 
40-50% de los casos el TEP es asintomático, tanto en pacientes con clínica de TVP 




Síntoma Frecuencia mínima(%) Frecuencia máxima(%) 
Disnea 71 91 
Dolor pleurítico 46 76 
Taquicardia 33 55 
Fiebre 27 43 
Hemoptisis 14 30 
Shock 13 22 
Tos 7 53 
 
Tabla 7. Síntomas clínicos del TEP 341. 
 
 
1.7.2.  Diagnóstico mediante pruebas complementarias 
 
 
a. Radiografía de tórax  
 
La radiografía de tórax (Figura 14) es una exploración imprescindible en 
pacientes con síntomas cardiopulmonares. Alrededor de un 76% de los pacientes con EP 
tienen alteraciones en la radiografía de tórax aunque, en la mayoría de los casos, éstas 
son poco específicas. Los hallazgos más habituales son la cardiomegalia, el derrame 


















                         
 






El electrocardiograma se encuentra alterado en el 70-80% de los casos. Los patrones 
más frecuentes se describen a continuación (Tabla 8). 
 
 
1. Desviación del eje eléctrico hacia la derecha 
2. Onda “T” alta y picuda (p pulmonale), por dilatación de la aurícula derecha. 
3. Bloqueo completo o incompleto de la rama derecha del haz de His. 
4. Patrón Q3T3S1 (de McGuinn-White) que aparece en el 25% de los casos (3 de 
159). 
5. Onda T invertida en precordiales derechas. 
6. Hipertrofia del ventrículo derecho. 
7. Descenso del S-T en D2, D3 y aVF. 
 
Tabla 8. Listado de alteraciones electrocardiográficas que pueden observarse en 
pacientes con enfermedad tromboembólica 323. 
 
 
c. Gammagrafía de ventilación-perfusión pulmonar 
 
Durante varias décadas, la gammagrafía de ventilación-perfusión (V/Q) pulmonar 
(Figura 15, 16 y 17) ha sido la prueba que ha vertebrado la estrategia diagnóstica de los 
pacientes con sospecha de TEP. Una gammagrafía de ventilación-perfusión normal 
excluye virtualmente este diagnóstico, del mismo modo que la coincidencia de una 
gammagrafía V/Q de alta probabilidad con una sospecha clínica media o alta se 
considera diagnóstica de TEP. Lamentablemente, sólo un 27% de los pacientes que se 
evalúan por una sospecha clínica de TEP tienen una gammagrafía pulmonar 
concluyente, y la incidencia de TEP en pacientes con gammagrafía no concluyente varía 
entre el 16% y el 66%, según el grado de sospecha clínica. Así, en la mayoría de las 
ocasiones nos veremos obligados a realizar exploraciones complementarias adicionales 
para llegar a un diagnóstico de certeza 143. 
 35


















Figuras 15, 16 y 17. A la izquierda y en el centro, gammagrafía de ventilación 
perfusión de alta probabilidad en pulmón izquierdo. A la derecha, máquina de 
radiodiagnóstico. 
               
 
d. Arteriografía pulmonar 
 
Hasta la actualidad, la arteriografía pulmonar (Figura 18) se ha considerado la 
prueba diagnóstica de referencia en el diagnóstico del EP. Sin embargo, es una técnica 
invasiva, costosa, fuera del alcance de muchos centros hospitalarios y que entraña una 
considerable morbimortalidad. Sólo se utiliza en el 12% de las ocasiones en los que el 
algoritmo diagnóstico lo recomienda 143.   
 
 
                                     
 
Figura 18. Arteriografía pulmonar con visualización de trombos en la arteria  
segmentaria pulmonar inferior (flechas). 
 
 
e. Tomografía computarizada helicoidal (TCH) 
 
Durante la última década han emergido nuevos métodos de imagen no invasivos 
para la evaluación de pacientes con sospecha clínica de EP. Entre estas pruebas está la 
tomografía computarizada helicoidal (Figuras 19 y 20), que permite visualizar 
directamente el trombo dentro de un vaso de forma no invasiva y rápida, con una tasa 













única técnica que ofrece una mejor relación coste/efectividad en la estrategia 
diagnóstica de pacientes con sospecha de TEP en la actualidad 360. Aunque aún no está 
disponible en todos los centros sanitarios, es una técnica en auge y cabe pensar que la 
introducción  en el arsenal diagnóstico será progresiva y determinante en todos los 
hospitales en un futuro próximo. 
 
 
             
                     
Figuras 19 y 20. Imágenes de un TAC-Helicoidal, presentando dos cortes del mismo 
paciente en el que se demuestra un defecto de replección de la arteria pulmonar 
derecha (flechas), un pequeño derrame pleural derecho, una condensación triangular 
con aspecto de infarto, y una atelectasia de L.I.I. de otra etiología. 
 
 
f. Angio-resonancia magnética nuclear (ARMN) 
 
La ARMN (Figura 21) es otra técnica diagnóstica no invasiva reciente para el EP. 
Los estudios que evalúan su eficacia en pacientes con sospecha clínica de TEP son 
escasos. Sin embargo, en la actualidad, la sensibilidad y la especificidad de la técnica 
son equiparables a las obtenidas con la TCH monodetector 360. Por tanto, una ARMN 
torácica negativa no descarta con seguridad el TEP y obliga a realizar pruebas 
adicionales para confirmar el diagnóstico. 
 
 
                                  
 




















La ecocardiografía transtorácica (ETT) es una prueba asequible, inocua, rápida y 
barata, útil en pacientes con sospecha de TEP y alteración hemodinámica significativa, 
sobre todo con signos de sobrecarga del corazón derecho (Figura 22). 
 
 
                    
 
Figura 22. Ecocardiografía. Eje corto paraesternal demostrando dilatación del 
ventrículo derecho (VD) con aplanamiento del septum interventricular (SIV) (flecha), 
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1.8. TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 
 
1.8.1.  Fase aguda 
 
a. Heparina no fraccionada 
 
En la última década y media, las heparinas de bajo peso molecular se han 
comparado en numerosos estudios, entre ellos en el metanálisis de Van Dongen y cols. 
384, con la heparina no fraccionada. Los resultados han sido similares en cuanto a 
eficacia terapéutica, obteniendo menos efectos secundarios y siendo más coste-efectiva. 
En la actualidad, en la gran mayoría de los países el tratamiento de elección ha 
cambiado a favor de las HPBM por ser un tratamiento seguro e igual de efectivo, 
aunque no han llegado a demostrar diferencias significativas entre ambas 4. A efectos de 
resultados del tratamiento, las dos fórmulas son efectivas, aunque los resultados de las 




Referencia Tratamiento TVP 
recurrente 
[ Nº. (%) ] 
Hemorrágia 
[ Nº. (%) ] 
Mortalidad 
[ Nº. (%) ] 































































































Tabla 9. Estudios randomizados sobre resultados de HPBM vs. Heparina no 
fraccionada para el tratamiento de TVP proximal. Seguimiento a largo plazo184. 
*p<0.05 vs. Heparina. †19.5% padecían TVP distal ± con afectación de la vena 
poplitea. ‡42.6% sólo TVP distal. 
 















El tratamiento recomendado en la TVP es la infusión continua a dosis que 
mantengan el TTPa entre 0,3-0,7 UI/mL de actividad anti-Xa. Por el contrario, si se opta 
por una vía subcutánea, se aconseja empezar con una dosis de 35.000 UI/24 horas, y 
ajustar posteriormente en función del TTPa 259.   
 
Los principales efectos adversos del tratamiento con heparina no fraccionada son 
el sangrado, la trombocitopenia y la osteoporosis. En caso de padecer un sangrado 
activo importante se puede administrar su antídoto: el sulfato de protamina, para inhibir 
los efectos 184. El control del tratamiento se debe de realizar con controles de TTPa 
seriados. 
 
b. Heparina de bajo peso molecular 
 
Las HBPM se obtienen a partir de la HNF (generalmente de origen porcino) por 
medio de despolimerización controlada mediante técnicas químicas o enzimáticas. Las 
fracciones de las HBPM tienen un peso molecular entre 4.000 y 6.000 daltons, y un 
60% de las cadenas polisacáridas tienen un peso molecular entre 4.000 y 8.000 daltons. 
Las diferentes HBPM difieren en su peso molecular, contenido de glucosaminglicanos y 
actividad anticoagulante, que puede ser expresada por su actividad anti-Xa y anti-IIa. 
Dependiendo de la fracción correspondiente de la HBPM tienen diferentes funciones 
farmacológicas en términos de biodisponibilidad y aclaración plasmática, y diferentes 
propiedades antitrombóticas y hemorrágicas en los modelos experimentales 184. 
 
Las HBPM se caracterizan por poseer un peso molecular de aproximadamente un 
tercio del correspondiente a la HNF, lo que les permite una menor unión específica a 
proteínas plasmáticas, implicando una relación dosis-respuesta más predecible, una 
actividad anti-Xa/anti–IIa entre 2 y 8 (mayor del valor 1 de la HNF, que podría 
condicionar una menor tasa de hemorragias), una semivida más prolongada y una mayor 
biodisponibilidad.  
 
La HPBM no requiere dosis inicial  “de carga” como la HNF, debido a su escasa 
unión a las proteínas plasmáticas. Por tanto, la dosis terapéutica se mantendrá igual 
durante todo el periodo del tratamiento, no requiriendo controles analíticos de TTPa 
posteriores, reduciendo la estancia hospitalaria considerablemente, facilitando el 
tratamiento ambulatorio y, con ello, los costes en un 40%. La conveniencia de 
administrar la HBPM en una única dosis o fraccionarla cada 12 horas, es un tema 
controvertido. Un metanálisis reciente muestra una reducción no significativa en la 
incidencia de recidivas y de hemorragias graves cuando se utiliza una dosis única. El 
ajuste de la dosis de las HPBM se recomienda en pacientes con peso corporal mayor de 
90 kg y con insuficiencia renal. Actualmente, no existe ningún parámetro de laboratorio 
útil y de aplicación clínica sistemática para monitorizar la actividad de las HBPM de 
forma similar a como el TTPa se comporta con la HNF 4. 
 
En los pacientes con TVP confirmada objetivamente se recomienda tratamiento 
durante, al menos, cinco días con HBPM subcutánea o con HNF. Al mismo tiempo se 
recomienda iniciar tratamiento con anticoagulantes orales para suspender la HBPM o 













 En cuanto a las pacientes embarazadas, la HNF y las HPBM pueden utilizarse 
con seguridad, dado que no atraviesan la barrera placentaria. 
 
Las características más importantes de las HBPM comercializadas en este 
momento en España son las indicadas a continuación (Tabla 10): 
 




























































































Hibor® Fragmin® Clexane® Fraxiparina® Innohep® 
 
Tabla 10. HBPM comercializadas en España 360. 
 
 
c. Tratamiento con fibrinolíticos 
 
A diferencia del tratamiento con HNF y con HPBM, cuyas actividades se reducen 
a impedir la progresión del trombo, facilitando su lisis por el sistema fibrinolítico del 
paciente, la trombolisis directamente produce la lisis del trombo. Los fibrinolíticos más 
utilizados en la práctica clínica son la estreptocinasa, la urocinasa y el rt-PA. Ante la 
falta de estudios diseñados de forma adecuada que valoren la eficacia de la trombolisis 
en pacientes con TVP, actualmente la única indicación admitida, aunque sin ensayos 
clínicos que la defiendan, es el tratamiento de la phlegmasia cerulea dolens, 
habitualmente relacionada con las TVP iliofemorales extensas, si hay riesgo de 
gangrena y en pacientes jóvenes, preferiblemente aplicada mediante catéter 360. 
 
d. Tratamiento quirúrgico de la TVP 
 
La trombectomía quirúrgica  no se ha comparado de forma adecuada con otros 
tratamientos para la TVP aguda. Aun así, sus resultados han sido decepcionantes, toda 
vez que, si bien aclaran total o parcialmente el sistema venoso iliofemoral en un 62% y 
en un 38% de los casos de TVP proximales agudas, respectivamente, la reobstrucción 
secundaria a la lesión endotelial se produce con alta frecuencia 341. Por tanto, su papel 
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quedaría relegado a las situaciones en la que la TVP masiva con isquemia amenace la 
viabilidad del miembro afecto (siempre que haya una contraindicación al tratamiento 
trombolítico) y en la phlegmasia cerulea dolens 360. 
 
La actual indicación de las técnicas de interrupción de la vena cava inferior 
(habitualmente mediante la colocación de un filtro de Greenfield) es la contraindicación 
o imposibilidad de realizar el tratamiento anticoagulante en pacientes con TVP proximal 
y recurrencia de tromboembolia venosa a pesar de la realización de una adecuada 




Figuras 24 y 25. A la izquierda, trombo venoso femoral extraído mediante 
trombectomía. A la derecha, interrupción de la vena cava inferior con filtro. (Imágenes 
cedidas por el Dr. Lozano). 
 
 
e. Movilización  precoz 
 
Los estudios publicados hasta el momento comparando el reposo en cama con la 
deambulación temprana en los pacientes con TVP no han demostrado diferencias en 
cuanto a seguridad ni eficacia. Por lo tanto, actualmente no existe consenso en cuanto a 
la adopción de una medida frente a otra 360. 
 
f. Medidas de compresión: medias elásticas y/o vendajes compresivos 
 
Actualmente no se recomienda realizar ninguna medida de compresión  durante la 
fase aguda del tratamiento de la TVP, aunque sí se ha demostrado que la utilización de 
medias de compresión de 30-40 mm Hg a nivel del tobillo durante 24 meses tras un 



















1.8.2.  Fase crónica 
 
La duración del tratamiento anticoagulante después de un episodio de TVP debe 
determinarse dependiendo del riesgo de hemorragia y de tromboembolia recurrente. Los 
pacientes con TVP que se manifiestan tras una intervención quirúrgica o tras una 
enfermedad médica limitada deberían tratarse durante 6 semanas  a 3 meses. Los 
pacientes que han sufrido una TVP sin factores de riesgo aparentes tienen un riesgo de 
recurrencia mayor una vez suspendida la anticoagulación y, por este motivo, se aconseja 
un tratamiento de al menos 6 meses 360. En la actualidad, el tratamiento a largo plazo de 
la TVP es ambulatorio y emplea HBPM y anticoagulantes orales, siendo éstos de 
elección.  
 
a. HBPM   
  
Se ha demostrado que es posible administrar el tratamiento con HBPM en 
régimen ambulatorio, aunque su uso en la prevención secundaria se debe limitar a casos 
seleccionados 323 (Tabla 11). 
 
Indicaciones para el uso de HBPM en la prevención secundaria de la ETEV 
- Pacientes con cáncer  
- Embarazo 
- Hipersensibilidad a los anticoagulantes 
- Contraindicación para la administración de anticoagulantes orales 
- Recidiva de ETEV en pacientes con ACO en los que el INR está regularmente 
en márgenes terapéuticos 
- Dificultades de cualquier tipo para la monitorización de laboratorio de ACO 
- Pacientes que consideran que su calidad de vida es mejor con HBPM que con 
ACO 
- Síndrome de malabsorción intestinal 
- Alcoholismo 
- Enfermedades psiquiátricas o epilepsia 
- Falta de colaboración o de capacidad de comprensión 
 






b. Anticoagulación oral 
 
Los derivados cumarínicos son antagonistas de la vitamina K e interfieren en la 
carboxilación de los factores de la coagulación dependientes de dicha vitamina (factores 
II, VII, IX y X), así como de las proteínas C y S. La warfarina es el cumarínico más 
utilizado en Estados Unidos, mientras que en España es el acenocumarol  323. El esquema 



















1. Comprobar que el paciente no presenta contraindicación para recibir ACP  y, 
si la presenta, instaurar tratamiento con HBPM (Tabla 12). 
 
Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas 
- Diátesis hemorrágica grave 
- Hemorragia gastrointestinal activa, 
retroperitoneal o pulmonar 
- HTA grave no controlada 
- Retinopatía hemorrágica grave 
- Hemorragia cerebral o traumatismo 
del SNC reciente 
- Aneurisma cerebral o aórtico 
disecante 
- Amenaza de aborto 
- Trombopenia significativa 
(<50.000) o antecedente de 
trombopenia inducida por heparina 
- Historia hemorrágica 
- Pericarditis o derrame 
pericardico 
- Cirugía reciente (<3-7 días) 
- Parto reciente (<3 días) 
- Traumatismo grave reciente 
 
Tabla 12. Contraindicaciones del tratamiento anticoagulante en ETEV 323. 
 
2. Iniciar el tratamiento al diagnóstico a una dosis de 2 mg/día de acenocumarol 
entre los días 1-3 de inicio del tratamiento con HBPM, ajustando dosis, 
mediante control de INR, para mantenerlo entre 2-3. 
3. Detallar los riesgos y beneficios, con información y pauta por escrito. 
4. Realizar inicialmente control diario de INR para ajustar dosis. 
5. Con INR entre 2-3, durante 2-3 días consecutivos, controlar cada semana. 
6. Si INR se mantiene en márgenes terapéuticos, controlar cada 3-4 semanas. 
 
La duración de la profilaxis secundaria, con ACO o HBPM, debe fijarse  de 
manera individualizada en función de la situación de cada paciente y de sus factores de 
riesgo 323 (Tabla 13). 
 
Duración del tratamiento anticoagulante a largo plazo en pacientes con ETEV 
Situación Duración del tratamiento 
Primer episodio de ETEV 
Factores de riesgo transitorios 
3 meses (o hasta desaparecer el factor de riesgo). Si 
TVP distal puede ser suficiente con 6 semanas de 
tratamiento, mientras que en casos de TEP o de 
TVP de riesgo muy alto se debe mantener 6 meses 
Factores de riesgo continuos Permanente o hasta desaparecer factor de riesgo 
Trombofilia ¿6 ó 12 meses? (¿permanente en déficit de AT-III, 
proteínas C y S, homocigotos  factor V de Leiden y 
anticuerpos antifosfolípidos?) 
Trombosis ideopática ¿6 ó 12 meses? 
Dos o más episodios de ETEV Permanente 
 

















1.9 TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
 
1.9.1.  Fase aguda 
 
a. Medidas generales 
 
La primera medida a adoptar es el reposo absoluto para evitar el desprendimiento 
de un nuevo trombo durante unos 7 a 10 días, tiempo que tarda la resolución fisiológica 
de los trombos por el propio sistema fibrinolítico o en el que comienzan a estar 
adheridos a la pared de la vena. Si no se ha podido confirmar la existencia de trombos 
en las extremidades inferiores este tiempo se puede acortar. Se debe administrar oxigeno 
y analgesia para disminuir la dificultad respiratoria  
 
b. Heparina no fraccionada (HNF) 
 
En la administración inicial se pone un bolo de 5.000 UI seguido de una perfusión 
continua a dosis de 400-600 UI/Kg/día, ajustando la dosis para conseguir un 
alargamiento del tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPA) de 1.5 a 2.5 veces el 
control. También se puede administrar en bolos cada 4 horas, pero tiene mayor riesgo 
hemorrágico. Se debe mantener hasta conseguir el efecto terapéutico adecuado y estable 
con los anticoagulantes orales, por lo que se recomienda usar al menos durante unos 5 
días 184. 
 
c. Heparinas de bajo peso molecular (HBPM) (fraccionadas). 
 
 No esta claro cuál es la dosis idónea de HBPM a utilizar en la prevención 
secundaria, ya que los ensayos clínicos publicados han utilizado dosis terapéuticas, 
dosis profilácticas de alto riesgo o dosis intermedias entre ambas, sin que los resultados 
de los mismos hayan demostrado que una dosis es más eficaz o segura que otra. Ante 
esto, deberá usarse en cada caso la que ha demostrado eficacia en los ensayos clínicos 
con cada uno de los diferentes preparados, según las recomendaciones de las casas 
comerciales (Tabla 14). Es el sistema ideal de anticoagulación durante el embarazo y 
cuando no se dispone de un laboratorio para el control de los anticoagulantes orales.  
 
 




Enoxaparina  1 ml =100 mg = 
10.000 UI anti Xa 
1 mg/Kg/12h Clexane® 
Nadroparina 1 ml =9.500 UI anti 
Xa 




100 UI/Kg/12h Fragmin® 
 
Tabla 14. HBPM en el tratamiento agudo de la ETEV, según las recomendaciones de 
las casas comerciales 323. (*) Dosis recomendadas por el laboratorio para el 
tratamiento de la ETEV. 
 
 
















 Los dicumarínicos detienen la progresión del trombo y previenen las recurrencias. 
Constituyen el tratamiento de elección para los TEP hemodinámicamente estables. 
Cuando la sospecha diagnóstica es alta, en presencia de uno o varios factores de riesgo y 
habiéndose excluido otros diagnósticos, se debe iniciar lo antes posible. Tardan pocos 
días en conseguir su efecto terapéutico debido al tiempo necesario para el agotamiento 
de los factores que ya existen. En las primeras horas de su administración tienen un 
cierto efecto procoagulante, por lo que se debe continuar con la heparina. El más usado 
en España es el Sintrom, cuya administración se inicia una vez confirmado el 
diagnóstico de TVP o TEP. Por este motivo se puede emplear desde un principio 
simultáneamente a la HBPM o HNF o al día siguiente, o incluso en pocos días si es que 
se produce una demora en el diagnóstico de certeza. La dosis se ajusta en función del 
tiempo de protrombina (TP) hasta conseguir un INR entre 2-3 veces el control. Precisa 
controles periódicos, pues su acción puede ser interferida por numerosos fármacos, por 




Los fibrinolíticos producen la destrucción inmediata del trombo, restaurándose la 
circulación pulmonar, lo que conlleva una disminución de la presión arterial y una 
mejora del gasto cardíaco. Es el tratamiento de elección del TEP hemodinámicamente  
inestable 153. 
 
f. Interrupción de la vena cava 
 
Existen modelos provisionales y otros permanentes. Sus indicaciones son la 
contraindicación a la anticoagulación y la recidiva del TEP pese a un tratamiento 
anticoagulante correcto. Se ha sugerido también su uso profiláctico en trombos flotantes 
situados en el territorio ilíaco o la vena cava inferior 323. 
 
g. Embolectomía pulmonar 
 
La embolectomía pulmonar es una cirugía de extrema urgencia no disponible en 
muchos hospitales, técnicamente compleja y con una alta mortalidad 153. Está indicada 
en TEP masivos, cuando los fibrinolíticos han fracasado. 
 
1.9.1.  Fase crónica 
 
El tratamiento se debe prolongar habitualmente durante 6 meses mediante 
anticoagulantes orales. En el caso de los pacientes considerados de bajo riesgo de 
recidiva, que son aquellos en los que hubo un factor desencadenante claro como causa 
del TEP, se debe mantener un mínimo de 4 – 6 semanas, o bien hasta que desaparezca 
claramente el factor de riesgo. Por el contrario, en pacientes con antecedentes de TVP o 
TEP, o con determinados estados de hipercoagulabilidad primaria, se debe mantener 















1.10. COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA 
 
1.10.1. Trombosis recurrente 
 
Una de las complicaciones más frecuentes tras haber padecido un proceso de TVP 
es la trombosis recurrente. En un estudio prospectivo de larga evolución en 528 
pacientes con TVP sintomática se apreció que, a los 5 años, una cuarta parte de los 
enfermos que sufrieron una TVP desarrollaron una trombosis recurrente 153. 
 
1.10.2. Síndrome postrombótico (SPT) 
 
 El síndrome postrombótico es una complicación  frecuente en pacientes que han 
sufrido una TVP. Más de un 30% desarrollan este síndrome a los 5 años de haber 
padecido el primer proceso agudo. En un paciente que padece una TVP el riesgo de 
padecer una insuficiencia crónica de la circulación venosa distal al trombo se multiplica 
por 27. Por otro lado, padecer un SPT es más frecuente si es una TVP proximal, que 
hace que se desarrolle en un 95% de los casos a los 5 años de evolución 22.                                     
 
1.10.3. Flegmasía cerúlea  o alba dolens 
 
Es la extensión explosiva proximal del trombo, con obstrucción completa de todo 
el sistema venoso inferior, provocando un edema blanco doloroso característico.  
 
1.10.4. Ulceración venosa 
 
Diversos estudios han notificado que la ulceración venosa (Figura 24) ocurre en el 
6% de los pacientes que padecen una TVP, a pesar del vendaje con compresión 150. La 
prevalencia de las úlceras venosas en la población general es de aproximadamente 
1/1000. Del 40% al 50% de los pacientes con úlceras venosas evidencian daño 




El 95% de los TEP (Figuras 26 y 27) proceden de una TVP de miembros 





Figuras 26 y 27. A la izquierda, úlcera venosa. (Imagen cedida por el Dr. Lozano). A la 
derecha, trombo pulmonar en una pieza de autopsia (flecha). 
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2. LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA EN CIRUGÍA 
ORTOPÉDICA Y TRAUMATOLOGÍA 
 
La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) es extraordinariamente prevalente 
en la especialidad de Cirugía Ortopédica y Traumatología (COT). De hecho, es 
considerada la especialidad con la incidencia de eventos tromboembólicos más alta 
dentro de la medicina y especialidades quirúrgicas 287. 
 
La COT reúne unas condiciones que predisponen especialmente al desarrollo de la 
ETEV, como son la prevalente cirugía electiva y traumática de los miembros inferiores, 
la posición de los pacientes durante el acto quirúrgico, las diferentes técnicas 
quirúrgicas (muy agresivas y que alcanzan planos profundos), la utilización de recursos 
técnicos de alta energía,  las maniobras extremas sobre los miembros durante la 
intervención (que dañan y obstruyen los vasos profundos), la utilización de medios y 
materiales como la isquemia o el cemento acrílico, la implantación de materiales de 
diversa confección y el fresado de las cavidades medulares de los huesos largos. En la 
tabla 15 se describen diferentes patologías representativas en cirugía ortopédica y 
traumatológica y la incidencia de TVP y TEP en ellas. 
 
 








PTC 45-57 23-36 0.7-30 0.1-0.4 
PTR 40-84 9-20 1.8-7 0.2-0.7 
Fractura  
cadera 
36-60 17-36 4.3-24 3.6-12.9 
 
Tabla 15. Prevalencia de enfermedad tromboembólica, sin profilaxis, después de 
cirugía ortopédica 159. 
 
 
La COT es la cirugía donde se han realizado mayor número de estudios sobre la 
epidemiología y profilaxis de ETEV, habiendo permitido muchos de ellos conocer la 
historia natural de la enfermedad, así como servir de guía en el desarrollo y empleo de 
tratamientos profilácticos actuales y de nueva confección 79, 80. 
 
 
2.1. FACTORES DE RIESGO PROPIOS DE LA CIRUGÍA ORTOPÉDICA Y 
TRAUMATOLOGÍA PARA EL DESARROLLO DE ETEV 
 
2.1.1.  Factores generales 
 
Los pacientes quirúrgicos de la especialidad de COT suelen tener disminuida su 
autonomía y movilidad preoperatoria, con cierto trofismo muscular y vascular que 
condicionan una mala respuesta del retorno venoso. A lo anteriormente mencionado se 
puede añadir que en todos los casos de cirugía traumatológica hay metabolitos y 

















2.1.2.  Inmovilización 
 
La inmovilización de los miembros intervenidos es una práctica frecuente en las 
estrategias terapéuticas, especialmente en la cirugía traumatológica, aunque también en 
cirugía ortopédica la aplicación de inmovilizaciones es una práctica utilizada. Está 
ampliamente constatado que la inmovilización con férulas o yesos es un importante 
factor de riesgo para el desarrollo de ETEV, casi en exclusividad de las extremidades 
inferiores 29, 37, 195, 225. 
 
2.1.3.  Inmovilidad 
 
Uno de los principales problemas de la cirugía de miembros inferiores es la 
impotencia funcional que ciertas cirugías pueden evocar a corto y largo plazo, tanto por 
las necesidades del tratamiento como por la naturaleza de la recuperación individual de 
cada paciente. Aunque el miembro inferior no haya sido inmovilizado con un 
dispositivo, el tratamiento puede estar basado en la descarga del miembro durante un 
periodo prolongado, suponiendo un factor de riesgo por estasis venoso, tanto por fuerza 
gravitatoria como por  inhabilitación del miembro intervenido 29. 
 
2.1.4.  Instalación o posicionamiento del paciente 
 
Se ha sugerido por algunos autores que en la cirugía de cadera, en la posición de 
decúbito lateral, los soportes que se posicionan a nivel púbico para mantener la posición 
lateral, comprimen y obstaculizan el drenaje proximal favoreciendo una trombosis 
venosa proximal. Sin embargo, la posición en decúbito supino favorece la TVP distal 
por compresión de las venas que albergan el retorno venoso distal 341. 
 
2.1.5.  Vía de abordaje 
 
Existen diferentes opciones de abordaje para la cirugía de la cadera. Gallus y 
Darby 131 realizaron un estudio donde compararon la incidencia de TVP en los miembros 
inferiores según la vía utilizada durante la artroplastia total de cadera. Hallaron un 42% 
de TVP utilizando la vía posterior y un 62% utilizando la ántero-lateral. El riesgo 
trombótico parece ser más importante por esta última debido a la mayor torsión de la 
vena femoral para las maniobras de exposición y reducción. También se ha sugerido que 
la cercanía del triangulo de Scarpa favorece la compresión y lesión de los vasos 
femorales. Fredi y cols. 125 también relacionaron una mayor actividad protrombótica en 
los estudios analíticos cuando los pacientes sometidos a artroplastia de cadera eran 
abordados por una vía lateral, siendo menor el riesgo por la vía posterior. 
 
2.1.6.  Cementación 
 
La cementación (Figura 28) es un tema de gran controversia. Algunos autores 
concluyen que la implantación de PTC cementadas es un factor favorecedor de la 
trombogénesis, aunque no aumentaría la incidencia de TVP 46, 63, 81, 85, 86, 87, 155, 354. Otros han 
demostrado que, en la cirugía protésica de cadera y rodilla, la cementación facilitaría 
embolismos gaseosos a nivel pulmonar 254. Sin embargo, para otros no hay diferencia 
entre PTC o PTR cementadas y no cementadas 24, 341. Sí parece existir consenso en que lo 













que realmente favorece las complicaciones tromboembólicas en relación con la 






Figura 28. Cementación manual de una prótesis total de cadera. 
 
 
2.1.7.  Fresado de la cavidad medular 
 
No está recomendada la estabilización precoz (en las primeras 24 horas) de 
fracturas diafisarias mediante clavos intramedulares fresados en pacientes 
politraumatizados por producir un aumento de complicaciones hemodinámicas 
cardiopulmonares y síndrome de distress respiratorio 173, 246, 288, 289, 295, 322, 403. En otros 
estudios no se observan, sin embargo, diferencias significativas en las afecciones 
cardiopulmonares ni aumento de las complicaciones de ETEV por el tratamiento con 
clavos intramedulares fresados y sin fresar 11, 55, 169. Sí hay evidencia en diferentes 
estudios sobre el efecto activador de la coagulación que ejerce el fresado intramedular 
182. Los clavos intramedulares sin fresar en fracturas femorales y tibiales producen 
embolismo graso con igual frecuencia que los clavos fresados debido a la presión que 
ejercen sobre la cavidad medular 163, 164, 277, 339. 
 
2.1.8.  Momento quirúrgico 
 
Diversos estudios evidencian un aumento marcado de los indicadores analíticos 
que favorecen la cascada de la coagulación y la extravasación del contenido del canal 
medular, principalmente grasa, durante la implantación del vástago femoral (Figura 29) 
en la cirugía protésica de cadera 246, 354 y osteosíntesis con clavos intramedulares, que 
ocasionan fenómenos embólicos en el pulmón medidos por parámetros 




















Figura 29. Momento de implantación de una vástago femoral cementado. 
 
 
2.1.9.  Uso de manguito de isquemia 
 
El manguito de isquemia (figura 30) es un factor predisponente de TVP 
controvertido. Demers y cols. 91 concluyeron en un estudio sobre la incidencia de TVP 
en cirugía artroscópica que el uso de isquemia durante más de 60 minutos aumentaba 
considerablemente el riesgo de padecer complicaciones tromboembólicas, 
considerándolo un factor de riesgo. Solis y Saxby 361 asociaron el tiempo de isquemia 
mayor de 60 minutos con un mayor riesgo de desarrollo de TVP en cirugía de pie y 
tobillo. Otros autores que también coinciden en asociar el uso de isquemia como factor 
de riesgo en cirugía protésica de rodilla son McKenna y cols. 250, y Francis y cols. 124. 
Wauke y cols. 401 y Kageyama y cols. 196 asociaron un aumento de la actividad 
plaquetaria, leucocitaria y del endotelio vascular con la isquemia en PTR. En cambio, 
otros han postulado que la aplicación del manguito aumenta la fibrinolisis y reduce el 
sangrado 115, 341, ejerciendo un efecto protector.  
 
Es de destacar que la mayoría de los autores no han encontrado una relación 
directa entre el uso de isquemia y el desarrollo de ETEV en PTR 341, 392, 411 ni en 
osteotomías de tibia 191, 267. Jarret y cols. 191 diseñaron un estudio para detectar la 
incidencia de émbolos en el corazón derecho mediante ecocardiografía transesofágica 
intraoperatoria en pacientes intervenidos de artroscopia de rodilla con y sin isquemia. 
Observaron que en los pacientes en los que se aplicaba el manguito se producían 
émbolos en un 13% más que en los pacientes en los que no se utilizaba. Los hallazgos 
no fueron estadísticamente significativos y ningún paciente presentó síntomas ni signos 


























Figura 30. Manguito de isquemia en miembro inferior previo a la cirugía. 
 
 
2.2. PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA EN LA CIRUGÍA 
ORTOPÉDICA Y TRAUMATOLOGÍA. 
 
Para establecer una correcta profilaxis en el paciente ortopédico y/o 
traumatológico se han de determinar cuáles son los pacientes de riesgo, pero también el 
grado, modo y características de este riesgo. Es decir, cómo actúan los factores de riesgo 
en la génesis del proceso trombótico, especialmente aquéllos que actúan ligados a la 
posición, a la técnica y a las circunstancias específicas de este tipo de cirugía. Las 
intervenciones sobre el aparato locomotor y, muy frecuentemente, sobre las 
extremidades inferiores, que poseen árboles venosos extensos y que cuando se adquiere 
el ortatismo fuerzan el retorno venoso contra la acción de la gravedad, favorecen la 
estasis venosa. Tanto es así que, sin la utilización de medidas profilácticas la incidencia 
de TVP demostrada por flebografía puede ser del orden del 50-60% en las fracturas de 
cadera y del 40-84% en las prótesis totales de cadera y rodilla 153. 
 
En la cirugía ortopédica y traumatológica de las extremidades inferiores los 
factores patogénicos de la TVP, expresados en la tríada de Virchow, están presentes. La 
activación de los factores de la coagulación, común a toda cirugía, y la inmovilización 
prolongada son a menudo difíciles de evitar, lo que justifica la importancia de la 
profilaxis en este campo. La agresión vascular, en cambio, es más evitable con una 
buena técnica quirúrgica, aunque hay que recordar que existe una forma de agresión 
indirecta característica de la cirugía mayor de la cadera, consistente en el retorcimiento 
(kinking) y/o plegado (folding) de la vena femoral, que seguramente es la responsable de 
la mayor incidencia de trombosis proximal y la más peligrosa, por ser la más 
embolígena. 
 
Con todo, se ha hecho necesario el desarrollo de guías y recomendaciones para la 
prevención que atienden al infradiagnóstico, con el peligro de que los enfermos no 
puedan beneficiarse del tratamiento, y al sobrediagnóstico, con el peligro de someter a 















2.2.1.  Métodos físicos 
 
a. Drenaje postural ortostático 
 
La elevación de las extremidades inferiores, por su sencillez y eficacia clínica 
inmediata, es de gran utilidad. La bipedestación y la deambulación precoz, 
especialmente si se pueden efectuar en carga, son otras técnicas versátiles para combatir 
la estasis venosa. Según evidencia, con sólo la deambulación precoz se podría reducir el 
riego trombótico en un 25% 341. 
 
b. Vendas elásticas de compresión decreciente 
  
Los medios de compresión elástica ejercen un papel preventivo importante al 
aumentar la velocidad del flujo del retorno venoso. El gradiente de presión debe ser 
decreciente para tener un efecto antitrombótico real, ya que si el gradiente de presión es 
uniforme anula el efecto. El gradiente de presión decreciente que permite disminuir la 
estasis venosa y, por tanto, el riesgo trombótico, debe oscilar entre 18-20 mm Hg en el 
tobillo y entre 8-10 mm Hg en el muslo. Las medias elásticas ayudan significativamente 
a disminuir el riesgo de desarrollar TVP cuando se utilizan en combinación con otras 
medidas preventivas, como la heparina, reduciendo el riesgo aún más 49.  
 
c. Electroterapia de estimulación muscular 
 
La contracción muscular provocada por estimulación eléctrica (Figura 31) no ha 
demostrado gran utilidad, a pesar de ciertos estudios esperanzadores que se obtuvieron 





Figura 31. Paciente tratado en el postoperatorio con electroterapia de estimulación 
muscular después de una artroscopia de rodilla. 
 
 
d. Compresión neumática intermitente (CNI) 
 
La CNI (Figura 32) constituye el método mecánico más extensamente estudiado y 
eficaz en la profilaxis de la TVP posquirúrgica. Son aparatos de fácil manejo y bien 
tolerados por el enfermo. Los efectos beneficiosos que proporciona son 
fundamentalmente dos: disminución de la estasis venosa e incremento de la actividad 
fibrinolítica 182, 341, 369. 
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         Figura 32. Paciente con dispositivo de compresión neumática intermitente. 
  
 
e. Compresión venosa plantar 
 
La compresión venosa plantar (Figura 33) es un método eficaz de profilaxis en 
pacientes intervenidos por fracturas diafisarias de los miembros inferiores. 
 
 
                          
 
                    Figura 33.  Dispositivo de compresión venosa plantar. 
 
 
2.2.2.  Métodos farmacológicos 
 
En los pacientes quirúrgicos se alteran al menos dos de los tres factores 
favorecedores de la tríada de Virchow debido a la estasis venosa por la inmovilidad, 
debido a la anestesia y al propio acto quirúrgico; a la activación de la función 
plaquetaria y de la coagulación por la agresión quirúrgica; y, en el caso de la cirugía 



















El ácido acetilsalicílico ha sido utilizado durante muchos años como profilaxis en 
la cirugía traumatológica y ortopédica con resultados poco satisfactorios. La aspirina 
inactiva de forma irreversible la cicloxigenasa de las plaquetas, inhibiendo de esta 
manera la producción de tromboxano, una prostaglandina necesaria para la agregación 
plaquetaria. 
 
En la profilaxis de la TVP la aspirina ha demostrado ser más eficaz que el placebo, 
pero en la mayoría de los ensayos clínicos de distribución aleatoria no ha sido capaz de 
reducir la tasa de TVP, por lo cual hoy en día se considera inadecuada como único 
tratamiento profiláctico en cirugía ortopédica y traumatológica mayor 151, 153,  341, 380. 
 
Las complicaciones hemorrágicas, especialmente las del aparato digestivo alto, ha 
sido un factor relevante para abandonar el uso sistemático de los salicilatos. Otros 
fármacos antiagregantes, como el dipiridamol o el clodripogel, también se han probado, 




El dextrano es un polímero de glucosa que se utilizó inicialmente como expansor 
plasmático y, posteriormente, como agente antitrombótico. Sus propiedades 
antitrombóticas se han atribuido, entre otros factores, a la disminución de la viscosidad 
de la sangre, a la disminución de la agregación plaquetaria y al aumento de la 
susceptibilidad a la fibrinolisis. 
 
Al ser un expansor de plasma y por su alto coste su uso se restringe a pacientes 
con insuficiencia cardiaca o problemas renales. Hoy en día es considerado un método 
secundario de profilaxis en cirugía ortopédica y traumatológica 136, 151, 153, 341. 
 
c. Anticoagulantes orales 
 
Los anticoagulantes orales se llevan utilizando en la profilaxis tromboembólica de 
la cirugía de la cadera desde hace más de 40 años, en especial la warfarina, de la familia 
de los cumarínicos. Aún hoy en día es uno de los métodos más utilizados en Estados 
Unidos 341. 
 
La warfarina bloquea la transformación de la vitamina K en el hígado, por la 
inhibición de la enzima vitamina K-reductasa y del epóxido de la vitamina K, lo que 
produce a su vez una inhibición en la producción de los factores de la coagulación 
vitamina K-dependientes, factor II, factor VII, factor IX y factor X. Sobre la proteína C 
y S también actúan, disminuyendo su carboxilación.  
 
Los principales inconvenientes de los anticoagulantes orales son la necesidad 
periódica de monitorización del INR, que debe oscilar entre 2-3, y el aumento de las 



















d. Heparina no fraccionada 
 
La heparina es un mucopolisacárido con un peso molecular medio de 12.000 a 
15.000 daltons que se obtiene de mucosa intestinal porcina o bovina y que actúa 
fijándose a la antitrombina III para formar un complejo que inhibe varios factores de 
dicha coagulación, particularmente los factores IIa y Xa. Para que sea efectiva en 
cirugía ortopédica y traumatológica debe mantenerse el TTPA (tiempo de 
tromboplastina parcialmente activada) entre 31-36 segundos. La profilaxis con dosis 
ajustadas de HNF es efectiva en cirugía electiva ortopédica pero tiene como principal 
inconveniente el riesgo hemorrágico y una monitorización diaria y minuciosa de la 
TTPA. La HNF produce también en un 10% de los casos una trombocitopenia, lo que a 
su vez necesita control periódico del número de plaquetas 153, 341. 
 
e. Heparinas de bajo peso molecular 
 
Las heparinas de bajo peso molecular son un grupo muy heterogéneo que derivan 
de la heparina no fraccionada y que se distinguen entre sí por el método de obtención 
(despolimerización química o enzimática), por su peso molecular y por sus propiedades 
farmacológicas. Conviene resaltar que los preparados comerciales de HBPM son todos 
distintos y que, por tanto, necesitan de estudios individualizados para valorar su 
eficacia, no pudiendo extrapolar los resultados entre las mismas. Lo único que tienen en 
común es su actividad antitrombina III y la inhibición selectiva del factor Xa 153,  341. 
 
 Las propiedades farmacológicas de las HBPM son totalmente diferentes a las de 
la HNF. El peso de una heparina es inversamente proporcional a su relación anti-
Xa/anti-II. Las HBPM tienen mayor acción anti-Xa con menor efecto anti-IIa que la 
HNF. En general, tienen unos cocientes anti-Xa/anti-II entre 3:1 y 5:1, cuando la HNF 









Relación      
Anti Xa/Anti 
IIa 
Daltaparina Fragmin® 5.000 UI/24 h 144-240 2,1/1 
Enoxaparina Clexane® 40 mg/24 h 129-180 2,7/1 
Nadroparina Fraxiparina® 0.3 ml/24 h 
0.4 ml/24 h 





Tinzaparina Innohep® 4.5000 UI anti-Xa/24 h 









Bemiparina Hibor® 3.5000 UI/24 h >300 8/1 
 
Tabla 16. Características de las HBPM comercializadas en España 153. 
 
 
 Frente a las HNF, las HBPM producen menos complicaciones hemorrágicas al 
disminuir la inhibición  de la función plaquetaria y la permeabilidad capilar 151; con una 













veces más larga que la de la HNF, por lo que se puede administrar una vez al día y no 3-
4 veces/día. Por otra parte, la variación interindividual de la actividad antitrombótica de 
las HBPM es muy pequeña, motivo por el cual pueden utilizarse las mismas dosis para 
todos los pacientes o adaptarlas a su peso. Además, no necesitan monitorización porque 
prolongan muy poco el tiempo de TTPA. La incidencia de trombocitopenia inducida es 
3 veces menor que la HNF y, finalmente, los estudios avalan la mayor eficacia de las 
HPBM respecto a la HNF 341 (Tabla 17). 
 
Autores Incidencia de TVP 
Grupo HNF 
a dosis ajustadas 
Incidencia de TVP
Grupo HPBM 
Tipo de HBPM 
 
Barre y cols. 3/40 (7,5%) 7/40 (17%) KABI 2165 
Dechavanne y cols. 4/40 (10%) 5/82 (6%) KABI 2165 
Leyvraz y cols. 28/175 (16%) 22/174 (12,6%) CY 216 
Eriksson y cols. 25/59 (42%) 16/63 (30%) HPBM+DHE 
Freick y Haas 14/58 (25%) 5/52 (10%) CY 2106 
Levine y cols. 61/263 (23%) 50/258 (19,4%) KABI 2165 
 
Tabla 17. Eficacia comparativa de la diferentes HPBM respecto a la HNF a dosis 
ajustadas en cirugía electiva de cadera 341. 
 
 
Las HPBM, por su fácil administración, seguridad, baja tasa de complicaciones y 
buena relación coste/efectividad, constituyen la profilaxis tromboembólica más utilizada 
en la actualidad en Europa. En Estados Unidos los anticoagulantes orales siguen siendo 
preferidos, aunque la tendencia está cambiando (Tabla 18). 
 
Autores Grupo warfarina Grupo HPBM Tipo HPBM 
Heit y cols. 23/175 (13%) 13/178 (7%) RD 1885 
Gerhart y cols. 28/131 (21%) 9/132 (7%)  ORG 10172 
Hull y cols. 79/340 (21%) 69/332 (21%)  
RD Heparin 
Arthroplasty Group 
87/231 (27%) 53/328 (16%) RD 1885 
 
Tabla 18. Eficacia comparada de la diferentes HPBM respecto a la warfarina en 





El fondaparinux es un pentasacárido sintético capaz de inhibir selectivamente el 
factor Xa. No posee actividad inhibidora de la trombina, pero reduce significativamente 
la generación bloqueando la vía intrínseca y extrínseca de la coagulación. La dosis de 
2.5 mg por vía subcutánea suministrada al menos 6 h después de la intervención 
quirúrgica, una vez al día, es más eficaz  e igualmente segura que las HBPM para la 
profilaxis del TEV. Reduce aproximadamente en un 50% las TVP con respecto a las 

















La tabla 19 resume el conjunto de medidas profilácticas más habituales en 



















































3. LA GESTIÓN DE LOS SISTEMAS SANITARIOS 
 
Los retos del sector sanitario para los próximos años son alcanzar la excelencia y 
reducir los costes mediante buenas estrategias de gestión, acompañadas de una buena 
calidad asistencial. Los principios de la gestión estratégica de la calidad asumen que 
ésta es el proceso dinámico de adaptación al cambio que se esta produciendo en el 
entorno hospitalario, al que hay que ofrecer en cada momento los mejores productos y 
servicios al menor coste para satisfacer las necesidades del consumidor de servicios 
sanitarios, y que la calidad es un factor estratégico de la competitividad y la garantía de 
continuidad en el futuro. 
 
La asistencia sanitaria ha adquirido, a partir de los años 80, un protagonismo 
relevante y un interés generalizado, como la propia ciencia médica, con sus constantes 
avances tecnológicos. Por otro lado, la universalización de la asistencia sanitaria y la 
equidad son objetivos prioritarios en la mayoría de los países occidentales. Sin embargo, 
de la propia economía del bienestar que propicia todo lo anterior ha surgido una 
racionalización de los recursos, porque son escasos y limitados. La economía de la salud, 
con un considerable poder analítico, empieza a ser aplicada a las empresas sanitarias, 
resultando una estrecha conexión entre economía y medicina. 
 
La economía versa sobre aquello que la gente valora y sobre como maximizar el 
valor de lo que se obtiene por medio de los recursos que se dedican a una actividad 
concreta aplicada a la asistencia sanitaria, cuyo fin es restaurar la salud perdida o mitigar 
el sufrimiento. La economía de la salud trata de obtener el máximo de salud para la 
población con recursos limitados. Es el uso racional de los recursos, amparado en una 
responsabilidad ética, con la gestión, en su acepción más amplia, como elemento 
fundamental. 
 
Se ha señalado que los médicos representan menos del 1% de la población y que, 
sin embargo, sus decisiones determinan la manera en la que se gasta más del 10% del 
producto interior bruto. En este contexto, la evaluación económica de los recursos 
existentes, la aparición de nuevas tecnologías y de nuevos fármacos adquiere una 
importancia singular, por cuanto existe la constatación de que muchas veces se incorpora 
al sistema asistencial de manera inadecuada. 
 
La economía y la gestión sanitaria no se limitan a la contención de costes y a los 
aumentos en la producción. También están relacionados  con las mejoras generales en la 
calidad de vida y en la maximización de beneficios totales en el empleo de los recursos. 
 
La asistencia sanitaria se ha abierto en las dos últimas décadas a un nuevo 
panorama de expectativas nunca conocidas. Al mismo tiempo se ha visto sometida a una 
inevitable restricción. Mientras el progreso técnico amplía sin cesar las posibilidades de 
la medicina, la gestión y la economía ponen límite a su aplicación indiscriminada. El 
médico es un protagonista indiscutible en la nueva cultura de la gestión sanitaria y sus 
conocimientos científico-técnicos, aplicables a los pacientes, deben complementarse con 
una gestión activa e inteligente para conseguir lo mejor para un mayor número de 
pacientes. La eficacia asistencial no se puede disociar de la eficiencia en el empleo de los 
recursos. 
 













 El crecimiento y desarrollo de los países depende en parte de la salud de su 
población, que la Constitución Española y la Ley General de Sanidad de 1986 
consideran un “derecho” y una responsabilidad individual y colectiva. Si la salud de la 
población es un objetivo, el sistema sanitario es uno de los diferentes factores que 
pueden influir en él. Otros factores son los biológicos (edad, sexo y herencia genética), 
los medio-ambientales (condiciones ambientales, laborales y de vivienda) y el estilo de 
vida (consumo de tabaco, alcohol, drogas, hábitos sexuales, alimentarios, deportivos y 
de sueño).  
 
El sistema sanitario es, pues, sólo una parte en la salud de las personas y de la 
población, a pesar de la enorme cantidad de recursos que absorbe. Las necesidades son 
cada vez mayores por motivos demográficos, económicos y políticos: la sociedad está 
cada vez más medicalizada (exige los últimos medicamentos y tecnologías), envejecida, 
con movimientos migratorios, aparición de nuevas bolsas de pobreza, presiones de la 
vida moderna, etc. 
 
La producción y distribución de los servicios sanitarios, esto es, la financiación del 
sistema sanitario, depende de los recursos de cada país. El pensamiento de que cuanto 
más se aumenten estos más mejorará la salud de la población es demasiado simplista. 
En este contexto, el marco de referencia para todas las actuaciones del sector público en 
política sanitaria deben ser los Planes de Salud, y dentro de los mismos uno que 
adquiere una relevante importancia es el Plan de Calidad 2006. 
 
 
EL PLAN DE CALIDAD PARA EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD DE 2.006 
 
El Plan de Calidad para el Sistema Nacional de Salud es un proyecto para la mejora 
continua de la calidad poniendo a disposición de las distintas Comunidades Autónomas 
una serie de herramientas e iniciativas de apoyo a su labor considerando como 
protagonistas esenciales del sistema sanitario al paciente y al profesional. Está dotado 
con 65 millones de euros e incluye 6 grandes áreas de actuación, 12 estrategias, 41 
objetivos y 189 medidas concretas para incrementar la cohesión del sistema, garantizar 
la equidad en la atención sanitaria con independencia del lugar donde residan los 
pacientes, y asegurar que esa atención sea de la máxima calidad, incrementando para 
ello la seguridad.  
 
Según la Administración Central, la ejecución del Plan se deberá realizar en 
colaboración con las Comunidades Autónomas, los profesionales de la salud, los 
pacientes y los agentes sociales interesados; y se evaluará de forma global y específica. 
En cuanto a su impacto global, la evaluación se realizará al término del segundo año de 
su vigencia y comprenderá encuestas a ciudadanos, pacientes y profesionales. En lo que 
respecta al desarrollo y los resultados de los objetivos, se realizarán evaluaciones 
específicas mediante técnicas cualitativas, cuantitativas o mixtas, adaptadas a cada caso. 
 
A continuación se expone un resumen de los aspectos más relevantes del Plan de 















Protección, promoción de la salud y prevención 
 
Estrategia 1: Proteger la salud 
 
1. Fortalecer los servicios de sanidad exterior, actualizando la normativa vigente 
para adaptarla al Reglamento Sanitario Internacional, estableciendo la cartera de 
servicios de sanidad exterior y mediante la elaboración de protocolos de 
actuación y manuales de procedimiento para reforzar las medidas de vigilancia y 
control sanitario. 
 
2. Reforzar los sistemas de vigilancia epidemiológica, en estrecha coordinación 
con las Comunidades Autónomas, generando nuevos sistemas de información y 
bases de datos específicas que permitan elaborar estrategias de actuación y 
asegurar una adecuada respuesta a los riesgos globales con los que el SNS ha de 
enfrentarse (gripe aviar, el efecto sobre la salud de las temperaturas extremas, 
etc.). 
 
3. Reforzar las actuaciones en salud ambiental, desarrollando un Plan de Acción de 
Salud y Medio Ambiente; potenciando la Red de Intercambio Rápido de 
Información sobre productos químicos e informatizando todos los 
procedimientos de evaluación y autorización de estos productos para favorecer 
los estudios de evaluación de riesgos y una mejor información tanto a 
profesionales como ciudadanos; elaborando guías y manuales de gestión 
ambiental para los servicios sanitarios; y reforzando el análisis de las aguas de 
consumo. 
 
Estrategia 2: Salud y hábitos de vida 
 
1. Proyectos para evaluar periódicamente la evidencia científica disponible sobre la 
efectividad de las estrategias de promoción de la salud y de prevención de 
enfermedades, como la elaboración de un plan de revisión de las evidencias, el 
desarrollo de campañas de información a la población basadas en esas 
evidencias encontradas y el diseño de recomendaciones preventivas periódicas a 
profesionales. 
 
2. Impulsar la Atención Primaria, en el marco del proyecto AP-21 puesto en 
marcha por el Ministerio: elaboración de estudios sobre sistemas organizativos y 
estrategias de incentivación a los profesionales; financiación de proyectos-piloto 
e impulso de proyectos de mejora de la calidad en aspectos como atención 
domiciliaria, atención de urgencia o uso racional de medicamentos; puesta en 
marcha de una biblioteca virtual de documentación sobre atención primaria; y 
evaluación de experiencias relativas a aumento del tiempo de atención al 
paciente y desburocratización, mejora del acceso desde atención primaria a 
pruebas diagnósticas, mejora de la coordinación con atención hospitalaria… 
 
3. Acciones para prevenir la obesidad desde la infancia, en desarrollo de la 
Estrategia NAOS puesta en marcha por el Ministerio: acciones de promoción de 
la alimentación saludable y la práctica de actividad física con profesionales 
sanitarios, municipios y CC.AA., familias y sector educativo. Además, se 
realizarán protocolos para atención primaria, en colaboración con las sociedades 
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científicas, para la detección precoz de la obesidad y el desarrollo de programas 
de seguimiento; se impulsará la investigación sobre obesidad y se establecerá un 
plan de acción para la prevención en el ámbito escolar.  
 
4. Acciones para prevenir el consumo de alcohol entre los menores de 18 años y 
conductores de vehículos, como la elaboración de una norma que contenga 
medidas dirigidas a reducir la accesibilidad al alcohol por los menores y el 
desarrollo de campañas divulgativas e informativas. 
 
5. Puesta en marcha de un Plan de Prevención de accidentes domésticos, con 
acciones para incrementar la seguridad de los productos y ofrecer más 
información a los ciudadanos. 
 
Fomentar la equidad 
 
Estrategia 3: Impulsar políticas de salud basadas en las mejores prácticas
 
1. Describir, sistematizar, analizar y comparar información sobre las políticas, 
programas y servicios de salud. 
 
2. Poner a disposición, y contrastar con las opiniones de los usuarios, los 
profesionales y los tomadores de decisiones, el conocimiento sobre la evolución, 
problemas y logros del SNS y de los servicios de salud que lo componen. 
 
Estrategia 4: Analizar las políticas de salud y proponer acciones para reducir las 
inequidades en salud con énfasis en las desigualdades de género 
 
1. Promover el conocimiento sobre las desigualdades de género en salud y 
fortalecer el enfoque de género en las políticas de salud y en la formación 
continuada del personal de salud. 
 
2. Generar y difundir conocimiento sobre las desigualdades en salud y estimular 
buenas prácticas en la promoción de la equidad en atención a la salud y en la 
reducción de las desigualdades en salud, mejorando así la atención a los grupos 
más desfavorecidos y en riesgo de exclusión. 
 
Apoyar la planificación y el desarrollo de los recursos humanos en salud 
 
Estrategia 5.- Adecuación de los recursos humanos a las necesidades de los 
servicios sanitarios 
 
1. Estudiar las necesidades de especialistas médicos con el fin de realizar una 
planificación adecuada de las necesidades futuras del Sistema Nacional de 
Salud. 
 
2. Apoyar la ordenación de los recursos humanos del SNS, definiendo un sistema 
de información común, posibilitando la compatibilidad de las herramientas 
actualmente disponibles y creando una infraestructura de gestión en los centros 














3. Fortalecer las unidades docentes, dotándolas de más medios, y el programa de 
formación de residentes, creando una línea de apoyo a becas para su formación 
en centros de alta tecnología, apoyo a los desplazamientos y a la asistencia a 
actividades formativas, e impulsando estancias en centros públicos de 
excelencia. 
 
Fomentar la excelencia clínica 
 
Estrategia 6.- Evaluar las tecnologías y procedimientos clínicos como soporte a las 
decisiones clínicas y de gestión 
 
1. Poner en marcha una red de detección e información sobre tecnologías y 
procedimientos nuevos y emergentes, que facilite y agilice la toma de decisiones 
sobre la introducción en el sistema de estas nuevas tecnologías, mejorando así la 
calidad de la atención sanitaria. 
 
2. Diseñar un Plan de Evaluación de Tecnologías Sanitarias para el SNS. 
 
3. Extender la cultura evaluadora entre clínicos y gerentes, y formar profesionales 
dedicados a la evaluación de tecnologías en salud. 
 
4. Fortalecer los instrumentos de que dispone el SNS para evaluar tecnologías y 
procedimientos en salud. 
 
Estrategia 7.- Acreditar y auditar centros y servicios sanitarios 
 
1. Establecer, mediante normativa, los requisitos básicos comunes y las garantías 
de seguridad y calidad que deben ser cumplidas para la apertura y 
funcionamiento de centros sanitarios a nivel del SNS, promoviendo a su vez la 
evaluación externa mediante la acreditación de certificadores de centros y la 
elaboración de normas de certificación. 
 
2. Garantizar la calidad de los centros, servicios y procedimientos de referencia del 
S.N.S. publicando la norma básica y estableciendo un modelo de acreditación. 
 
3. Fortalecer el proceso de auditoria docente de los centros acreditados para la 
formación de postgrado, actualizando el modelo de acreditación docente. 
 
Estrategia 8.- Mejorar la seguridad de los pacientes atendidos en los centros 
sanitarios del SNS 
 
1. Promover y desarrollar el conocimiento y la cultura de seguridad del paciente 
entre los profesionales en cualquier nivel de atención sanitaria. En este sentido, 
se llevará a cabo el primer Estudio Nacional de Efectos Adversos (ENEAS) y 
otro estudio sobre la percepción de los profesionales sobre este asunto. Además, 
se establecerá una línea prioritaria de investigación a través del FIS, campañas 
de comunicación y de sensibilización, jornadas y seminarios, y diseño de 
herramientas de gestión clínica y seguridad para los profesionales. Se celebrará 
también una Conferencia Internacional sobre Seguridad de los Pacientes y se 














suscribirá la declaración conjunta con la OMS para impulsar la Alianza Mundial 
de Seguridad de los pacientes. 
 
2. Diseñar y establecer un sistema nacional de notificación de efectos adversos. 
 
3. Implantar a través de convenios con las CC.AA. proyectos que impulsen y 
evalúen prácticas seguras en ocho áreas específicas: prevenir los efectos 
adversos de la anestesia en cirugía electiva; prevenir fracturas de cadera en 
pacientes postquirúrgicos; prevenir úlceras por presión en pacientes a riesgo; 
prevenir el trombo-embolismo pulmonar (TEP)/trombosis venosa profunda 
(TVP) en pacientes sometidos a cirugía; prevenir la infección nosocomial y las 
infecciones quirúrgicas; prevenir la cirugía en lugar erróneo; prevenir los errores 
debidos a medicación; y asegurar la implantación y correcta aplicación del 
consentimiento informado así como el cumplimiento de las últimas voluntades. 
 
4. Reforzar los sistemas de evaluación de la calidad para los centros y servicios de 
transfusión de sangre, mediante la elaboración de criterios comunes de 
inspección y acreditación de estos centros, la constitución de un grupo de 
expertos en hemovigilancia que analice aspectos como la trazabilidad o los 
sistemas de intercambio de productos sanguíneos en todo el Estado, y el diseño 
de estrategias de promoción de la donación. 
 
5. Desarrollar medidas de mejora de la calidad de los procesos de la Organización 
Nacional de Trasplantes para consolidar el liderazgo mundial de nuestro país en 
este terreno. Se prevé, entre otros aspectos, la digitalización de su archivo y la 
puesta en marcha de un sistema de codificación y trazabilidad en la obtención, 
procesamiento y utilización de células y tejidos. 
 
Estrategia 9.- Mejorar la atención a los pacientes con determinadas patologías
 
1. Mejorar la atención de los pacientes con enfermedades prevalentes de gran carga 
social y económica, con la elaboración o puesta en marcha durante 2006 y 2007 
de las siguientes estrategias: Cáncer, Cardiopatía Isquémica, Diabetes, Salud 
Mental, Cuidados Paliativos, Accidente Vascular Cerebral y Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica. 
 
2. Fomentar la investigación y mejorar la asistencia a los pacientes con 
enfermedades raras, con la puesta en marcha por parte del Instituto de Salud 
Carlos III de un nuevo CIBER sobre estas enfermedades y mejorar el 
diagnóstico precoz y el tratamiento mediante la designación de los 
correspondientes servicios de referencia. 
 
Estrategia 10.- Mejorar la práctica clínica
 
1. Documentar y proponer iniciativas tendentes a disminuir la variabilidad no 
justificada de la práctica clínica. 
 
2. Impulsar la elaboración y el uso de guías de práctica clínica vinculadas a las 
estrategias de salud y también a patologías muy relevantes (como, por ejemplo, 













Alzheimer), consolidando y extendiendo el Proyecto Guía-Salud y formando a 
profesionales. 
 
3. Mejorar el conocimiento sobre la calidad de vida de los pacientes que sufren 
determinadas enfermedades o han sido sometidos a determinados tratamientos, 
como los que han recibido un trasplante de órgano sólido, quienes han padecido 
un accidente cerebrovascular agudo, las pacientes que han sido objeto de 
mastectomía, quienes han recibido una prótesis de cadera, o los ancianos frágiles 
con reingresos hospitalarios frecuentes. 
 
Utilizar las tecnologías de la información para mejorar la atención 
 
Estrategia 11.- Sanidad en Línea 
 
1. Garantizar la identificación inequívoca de los ciudadanos en todo el SNS 
mediante la tarjeta sanitaria y la base de datos de población protegida, y 
mediante la generación de un único código de identificación personal para su 
uso en todo el sistema. 
 
2. Impulsar la historia clínica electrónica y posibilitar el intercambio de 
información clínica entre diferentes profesionales, dispositivos asistenciales y 
CC.AA. 
 
3. Impulsar la receta electrónica para su extensión en el SNS. 
 
4. Ofrecer en el SNS nuevos servicios de relación entre los ciudadanos y los 
profesionales: cita por Internet, telemedicina y teleformación. 
 
5. Garantizar la accesibilidad desde cualquier punto del sistema, la 




Estrategia 12.- Diseñar un sistema de información del SNS fiable, oportuno y 
accesible 
 
1. Seleccionar y definir los indicadores clave del SNS en cinco grupos relevantes: 
nivel de salud, oferta de recursos, accesibilidad, calidad de la atención y 
resultados. 
 
2. Poner en marcha el Banco de Datos del SNS, con información procedente del 
Ministerio, de las CC.AA. y de otras fuentes, tanto nacionales como 
internacionales. 
 
3. Mejorar e integrar los subsistemas de información existentes. 
 
4. Establecer un plan de acceso a los datos y de difusión de la información 
obtenida, así como la puesta en marcha de foros de comunicación y discusión 
para profesionales y para ciudadanos. 
 














Creación de los premios a la calidad 
 
Para premiar a las instituciones, centros, equipos y servicios de salud que se hayan 
distinguido en la realización de actividades de mejora en la calidad de los servicios 
ofrecidos a los ciudadanos: Premio a la innovación en la mejora global de la calidad 
asistencial; Premios a las mejores prácticas clínicas; Premios de calidad e igualdad; 
Premio a la transparencia y Premio de especial reconocimiento a toda una trayectoria 























































4. ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 
 
La enfermedad tromboembólica venosa en relación con la Cirugía Ortopédica y 
Traumatología supone en la actualidad uno de los mayores retos de la Especialidad. 
Durante los últimos veinte años se ha observado una disminución de la incidencia de la 
complicación en la cirugía ortopédica y traumatológica mayor, pasando de un 80% hasta 
cifras que rondan el 10-15% 136. Los esfuerzos en la investigación, así como el consenso 
en forma de criterios y recomendaciones establecidas por sociedades nacionales e 
internacionales que se actualizan periódicamente basadas en las nuevas evidencias 
científicas han sido decisivas en todo ello 136, 151, 258, 341-351. 
 
Durante mucho tiempo, la ETEV en COT, así como en otras especialidades, ha 
sido infravalorada debido a que sólo se diagnosticaban los casos sintomáticos. Los 
nuevos conocimientos de la enfermedad y los avances diagnósticos han hecho 
reconsiderar este aspecto. En la actualidad, de hecho, se sabe que los procesos de ETEV 
clínicos suponen menos de la mitad, siendo subclínicos la mayoría 11. La duración de la 
profilaxis también ha sido motivo de discusión. Aunque los eventos tromboembólicos 
disminuyeron cuando la profilaxis se comenzó a utilizar durante el periodo de 
hospitalización, pronto se demostró que era más eficaz cuando se prolongaba 219. Al 
respecto, el tiempo de duración de profilaxis sigue siendo hoy en día un tema 
controvertido 151, 258, 342-351. 
 
Otro de los aspectos más relevantes en la prevención de la ETEV es la 
identificación del riesgo de cada paciente, siendo bien conocido y constatado en 
diferentes estudios que ciertas características personales y determinados antecedentes 
personales de los pacientes son potencialmente favorecedores para el desarrollo de una 
ETEV 54, 152, 153, 282, 287, 315, 332, 333, 342, 374. Igualmente se han identificado procedimientos 
quirúrgicos de riesgo, entre los que destacan la cirugía ortopédica y traumatológica 
mayor 136, 151, 153, 341, 343-351.  
 
Las guías de práctica clínica han suscitado un creciente interés en los últimos años 
como instrumentos capaces de mejorar la práctica asistencial, aunque no siempre se 
utilizan 8, 29, 244, 292, 338, 414. Se definen como instrumentos que facilitan el paso de la 
investigación a la práctica asistencial ayudando a los profesionales a conocer, asimilar, 
evaluar y aplicar cada vez mayor cantidad de información científica disponible. Su 
interés se justifica por la necesidad de los sistemas sanitarios de enfrentarse al 
incremento de los costes (relacionados con la mayor demanda de servicios sanitarios, la 
incorporación de nuevas tecnologías y el envejecimiento de la población) y  al problema 
de la variabilidad en la práctica clínica que, en algunos casos, refleja problemas de 
calidad relacionados con situaciones de incertidumbre o ignorancia que llevan a la 
prestación de cuidados inadecuados y a la mala utilización de los recursos sanitarios. El 
tema que nos ocupa es buen ejemplo de todo ello 258, 380. 
 
Aunque existen numerosos ensayos clínicos sobre la eficacia de la profilaxis 
troboembólica en Cirugía Ortopédica y Traumatología con un alto nivel de evidencia 110, 
153, 182, 324, reflejados en numerosas guías y recomendaciones de práctica clínica 136, 151, 153, 341, 
343-351, la ETEV continúa siendo una complicación frecuente en los pacientes tratados en 
un servicio de COT, a veces por falta de profilaxis. Otras veces se trata de pacientes de 
bajo riesgo que reciben de forma inadecuada tratamientos anticoagulantes, con el 














consiguiente riesgo de desarrollar complicaciones hemorrágicas, amén del innecesario 
gasto que supone, con un gran coste-oportunidad. 
 
Con todo, la profilaxis de la ETEV en COT sigue siendo un tema actual de 
desconocimientos e incertidumbres que precisa de más investigaciones e información de 























































Hipótesis de trabajo y objetivos 
 
 
1. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) incluye la trombosis venosa 
profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar. De hecho, en la actualidad se 
consideran dos aspectos de la misma enfermedad, con graves repercusiones clínicas y 



















Desde el punto de vista clínico, la enfermedad tromboembólica es la principal 
causa de muerte hospitalaria en los países desarrollados, constituyendo el 10% de todas 
ellas 32, 79, además de representar la más prevenible 68. En cifras, el embolismo pulmonar 
afecta al 2-3% de los pacientes hospitalizados, variando desde el 0,2-0,8% de los 
operados en servicios de Cirugía General hasta el 7-9% en algunas intervenciones 
ortopédicas o traumatológicas (de cadera y rodilla).  Estos pacientes se consideran de 
“muy alto riesgo” tromboembólico 279, 341, 343, 344, 345, 346, 348, 351, 417. 
 
Los beneficios derivados de la prevención de la TVP con heparinas de bajo peso 
molecular (HBPM) en la cirugía ortopédica y traumatológica están bien demostrados 79, 
151, 152, 153, 182, 183, 184, 219, 258, 279, 298, 303, 343-351. En la misma línea se ha pronunciado la Sociedad 
Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología (SECOT), que ha elaborado 
recomendaciones y guías al respecto. No están claros, sin embargo, aspectos tales como 
la duración de la profilaxis o las indicaciones en función de los factores de riesgo del 
paciente y/o de las patologías. Tampoco parece que las guías se cumplan correctamente. 
 
Desde el punto de visto económico, tanto las consecuencias de la enfermedad 
tromboembólica venosa como las del incumplimiento de los protocolos establecidos 
para prevenirla se suponen muy importantes. 
 
Como está reflejado en la Ley General de Sanidad de 1986, el Sistema Nacional 
de Salud integra todas las funciones y prestaciones sanitarias públicas. A su 
sostenibilidad contribuyen las estrategias elaboradas para la mejora de la eficiencia y 
otros planes, como el reciente Plan Nacional de Calidad articulado por el Ministerio de 
Sanidad y Consumo, aprobado en marzo de 2006. Se pretende conseguir una atención 
sanitaria equitativa y de calidad, con mejora en los indicadores de salud de la población. 
El objetivo 8.3 se refiere a la implantación a través de convenios con las Comunidades 
Autónomas de proyectos que impulsen y evalúen prácticas seguras en ocho áreas 
específicas. Una de ellas es la de la prevención del tromboembolismo pulmonar 
(TEP)/trombosis venosa profunda (TVP) en pacientes sometidos a intervenciones 
quirúrgicas por medio de la elaboración y difusión de protocolos sobre el uso apropiado 
de anticoagulantes, sobre todo en pacientes de riesgo. 
 
Siendo evidente y de candente actualidad la necesidad de protocolos para la 
prevención de incidentes tromboembólicos en los pacientes intervenidos por patologías 
ortopédicas o traumatológicas, considerando que aquéllos están ya elaborados, el 
siguiente paso se refiere a analizar al grado de su cumplimiento y, de demostrarse que 


























2.1  OBJETIVO GENERAL 
 
 
El objetivo general de este trabajo es estudiar el grado de cumplimentación de los 
protocolos de la SECOT sobre profilaxis tromboembólica en un Servicio de Cirugía 
Ortopédica y Traumatología en un Hospital de 4º nivel, analizando los motivos de los 
incumplimientos, si los hay, y sus consecuencias. A la luz de los resultados 
pretendemos insistir en la importancia de una eficiente gestión de calidad en la 
asistencia sanitaria en el ámbito de nuestra Comunidad Autónoma.   
 
 
2.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1. Conocer el grado de cumplimiento de los protocolos  y de las recomendaciones 
de profilaxis en Cirugía Ortopédica y Traumatología según la Sociedad 
Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología (SECOT) en relación con el 
desarrollo de la enfermedad tromboembólica. 
 
2. Conocer  las causas y factores asociados al cumplimiento o incumplimiento. 
 
3. Conocer la efectividad clínica de los protocolos y recomendaciones de profilaxis 
tromboembólica en los pacientes en los que se aplican correctamente y en los 
que no. 
 
4. Conocer las consecuencias económicas derivadas del no cumplimiento de las 
recomendaciones y protocolos propuestos por la SECOT.       
 
5. Dictar normas eficientes de gestión en la profilaxis tromboembólica de pacientes 














































1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 
El trabajo se diseñó como un estudio epidemiológico, observacional, analítico, de 
cohorte dinámica única, con comparaciones internas y fuente de datos primaria. 
 
1. Estudio observacional, ya que no se realizó ningún tipo de intervención 


















2. Analítico, ya que su finalidad fue comprobar una hipótesis y no sólo la 
descripción de una situación. 
 
3. De cohorte, puesto que los pacientes eran estudiados antes de que 
apareciera el efecto y, partiendo de la presencia de factores de riesgo, se 
analizó la probabilidad de aparición del efecto. 
 
4. La cohorte fue dinámica puesto que los pacientes entraban a formar parte 
de ella de forma progresiva a medida que ingresaban en el Servicio y la 
abandonaban al finalizar el seguimiento. 
 
5. La cohorte fue única puesto que, desde el principio, los pacientes formaban 
un único grupo y sólo en el momento de analizar los datos se diferenciaban 
unos de otros. Las comparaciones se realizaron entre pacientes que 
formaban parte de la misma cohorte. 
 
6. La fuente de datos fue primaria ya que la información se recogió 
directamente por el propio investigador y con la finalidad única de realizar 
este estudio. Si bien es preciso apuntar que parte de la información se 
























2. ÁMBITO DEL ESTUDIO 
 
Cualquier estudio muestral tiene la finalidad de obtener, en un pequeño número 
de individuos (muestra), unos resultados que se pueden aplicar o generalizar  a una 
población más amplia (población de referencia). Puesto que generalmente la población 
de referencia no está a nuestro alcance para obtener la muestra, sino sólo una parte de 
ella (población accesible),  ambas  se definen a continuación:  

















1. Población de referencia: personas sometidas a ingreso hospitalario en un 
Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología en un Hospital de cuarto 
nivel. 
 
2. Población accesible: personas ingresadas en el Servicio de Cirugía 
Ortopédica y Traumatología en el Hospital Clínico Universitario del 
Complejo Hospitalario de Salamanca. El número de pacientes ingresados 
en el servicio mencionado los tres años previos fue: 1423 pacientes en el 
2000, 1498 en el 2001 y 1117 en el 2002. 
 
3. Muestra o Población estudiada: todas las  personas ingresadas y dadas de 
alta en el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital 
Clínico Universitario del Complejo Hospitalario de Salamanca entre el 1 de 
noviembre de 2003 y el 1 de noviembre de 2004.  
 
La muestra se compuso de 1.322 altas registradas, con una distribución por 
sexos de 736 (55,7%) mujeres y 586 (44,3%) hombres, con edades 
comprendidas entre 5 y 100 años. La edad media del grupo fue de 61,5 
años, siendo la octava década la más numerosa, representando el 24,4% de 
la serie.  
 
El periodo de tiempo del estudio fue de un año natural con el fin de evitar el sesgo 
que pudiera deberse a la estacionalidad de los sucesos objeto de estudio y para tener la 
posibilidad de utilizar el año como unidad temporal para todos los cálculos. 
 
Unidad de estudio: la unidad de estudio utilizada fue el ingreso en el Servicio. De 
esta manera, todo paciente con varios ingresos fue considerado como unidades 









Pacientes y método 
 
 
3. OBTENCIÓN DE LOS PACIENTES 
 
Los pacientes se obtuvieron e identificaron de forma continua a partir del archivo 
de informes de alta hospitalaria del Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología. 
Las altas que se producían diariamente eran registradas y, a partir de ese momento, se 
incluía al paciente en el estudio, que se iniciaba con la  revisión de  la historia clínica  
para continuar con  el seguimiento post-hospitalización.  
 
 
4. OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN 
 
La información sobre las variables, dependientes e independientes, se obtuvo de 
forma retrospectiva y prospectiva. Retrospectivamente a partir de la historia clínica, 
completada en ocasiones con el interrogatorio durante la estancia hospitalaria e 
información a partir de la carpeta de ingreso. Prospectivamente, tras el alta, por 
entrevista telefónica directa de los pacientes o de familiares cercanos al 2º y 6º mes 40,  297, 

















La respuesta telefónica de personas que no eran el paciente no presenta 
menoscabo de la fiabilidad de la información, ya que los datos recabados eran 
básicamente de tipo objetivo. De igual modo, para conservar la fiabilidad, toda la 
información fue recogida por la misma persona: el doctorando. 
 
En todos los pacientes se intentó el contacto telefónico en dos momentos: a los 
dos meses y a los seis meses tras el alta. Para el contacto telefónico se utilizó siempre el 
mismo procedimiento, realizando dos llamadas telefónicas en días consecutivos y a 
diferentes horas. Si así no se localizaba al paciente, se daba por perdido. 
 
Para el almacenamiento y manejo de la información se creó una base de datos en 
el programa Access. La estructura  de la base de datos creada se presenta en el protocolo 












Pacientes y método 
 
        
CASO Apellidos y nombre  Nº HC   
        
   Domicilio  
        
   Fecha nacimiento  Teléfono  
        
 
FACTOR RIESGO No Sí Tipo/Descripción Fecha Dco. Tratamiento Estado actual 
Edad al diagnóstico       
Tabaquismo   Nº cigarrillos/día:    
Obesidad -IMC > 29   Peso: ...... Kg    Talla: ....... cm    
Malnutrición       
Diabetes       
Encamamiento    Tiempo encamamiento: ..........    
Inmovilización       
Varices       
Trombosis previa       
Embolismo previo       
Tromboembolismo 
familiar 
      
Trombofilia 
congénita 
      
Otro trastorno de la 
coagulación 
      
Fr. osteoporóticas 
previas 
      
Insufuciencia 
cardiaca 
      
HTA       
Infarto miocardio       




      

















Arteriopatía EEII       
Infección aguda 
reciente pre-cirugía 
      
Sepsis       
Coma - Glasgow < 7       
Catéter vía central       
Parálisis EEII       
Cirugía reciente       
Grandes quemados 
(> 40% superficie) 
      
ADVP       
Anticonceptivos 
orales 
      
Embarazo       
Puerperio (< 3 m)       
Aborto       
Síndrome 
antifosfolipídico 
      
S. mieloproliferativo       




      
Trombocitopenia 
por heparina 
      
Enf. autoinmune       
Infección distante 
concomitante  


























 O Ortopédico Descripción  
 O Quirúrgico Descripción  
  ¿Reintervención? ONo   OSí: 
............................................................................. 
Tratamiento  ¿Implante? ONo   OPlaca  OAgujas  OClavos  OPrótesis  OOtro: 
.......... 
  ¿Aloinjerto? ONo   OSí: 
............................................................................. 
  Duración  
  Contaminación OLimpia    OLimpia contaminada   OContaminada    
OSucia 
 Incidencias: 
Anestesia NoO SíO  O General       O Regional       O Local       O Otra (....................................) 
 O Procedimiento diagnóstico invasivo 
 O Politraumatizado 
 O Policontusionado 
 O Cirugía ortopédica larga y complicada 
 O Cirugía específica con manipulación de grandes vasos 
 O Artroplastia de grandes articulaciones 
Tipo de patología O Cirugía oncológica 
 O Cirugía específica con fresado endomedular y/o 
cemento 
 O Cirugía  ortopédica de la pelvis y de la cadera 
y procedimientos O Cirugía traumatológica de la pelvis y de la cadera 
 O Cirugía ortopédica de la EEII (excepto pelvis y cadera) 
 O Cirugía traumatológica de la EEII  
(excepto pelvis y cadera) 
diagnósticos O Retraso > 48 horas en cirugía traumatológica de EEII 
 O Cirugía de ligamentos de rodilla 
 O Artroscopia diagnóstica 
y terapéuticos O Artroscopia terapéutica de EEII 
 O Cirugía del pie 
 O Tto. conservador de fracturas de la pelvis y cadera 
 O Tto. conservador de fracturas EEII 
 (excepto pelvis y cadera) 
 O Trauma EEII partes blandas 
 O Cirugía de la columna sin compromiso neurológico 
 O Cirugía de la columna con compromiso neurológico 
 O Cirugía de la hernia discal 
 O Lesión medular 
 O Cirugía ortopédica EESS 
 O Cirugía traumatológica  de la EESS 
 O Inmovilización enyesada miembro superior  
(t: ..................) 
 O Inmovilización enyesada miembro inferior    
(t: .................) 
 O Tto. conservador de fracturas de la EESS 
 
EVOLUCIÓN HOSPITAL No Sí Descripción Fecha comienzo Fecha 
final 
Fiebre O O    
Enrojecimiento herida O O    
Seroma O O    
Hematoma O O    
Inflamación muslo/pierna O O    


















  Fecha Tto. 
quirúrgico 




Medicamentos tomados durante 
el ingreso hospitalario 




(indicar si lo tomaba 





     
     
     
 
















     
     
     
     
     
     
     
     
     
 
 ¿Quién firmó la primera orden médica de tratamiento? 
 ¿Quién firmó la orden de Tto. el día antes de la cirugía? 
 ¿Quién fue el primer cirujano durante la cirugía? 
 ¿Quién firmó la orden de Tto. el día después de la cirugía? 
 ¿Quién firmó el alta hospitalaria? 
 
Tipo de profilaxis de TEP  
no farmacológica 
NO SI Descripción Fecha en la que se 
reseña en la historia 
Pies elevados     
Ejercicios respiratorios     
Desencamamiento     
Deambulación     
Contención elástica EEII     
Compresión neumática 
pantorrilla 
    
Compresión neumática pie     
Estimulación eléctrica 
pantorrilla 
    
Otro tipo:     
 
Medicamentos tomados  Medicamentos reseñados  
el día antes del alta hospitalaria en el informe de alta hospitalaria 





     
     
     
     
     
     
     















REVISIONES EN CONSULTAS EXTERNAS 
Fecha 1ª revisión Médico que firma 1ª 
revisión 
Fecha 2ª revisión Médico que firma 2ª revisión 
    
Medicamentos reseñados  Medicamentos reseñados  

























       
      
      
      
 
Evolución/Complicaciones reseñadas en la Historia Clínica durante el primer año de postoperatorio 
Tipo Fecha Describir (tratamiento, evolución y resultado final) 
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
 
Incidente trombo-embólico NO SI Forma de diagnóstico (*) Fecha 
Dco. 
Tratamiento Resultado 
Trombosis venosa   (*): C-FG-UD-E-F-P-D    
Embolismo pulmonar   (**): C-ECG-Rx-GS-GVP-
AP 
   
 
Incidente infeccioso NO SI Forma de diagnóstico Fecha 
Dco. 
Tratamiento Resultado 
       



















5. DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 
  
Teniendo en cuenta los objetivos del estudio, las variables estudiadas se 
dividieron en los siguientes grupos: 
 
A. Datos de identificación del paciente. 
 
 B. Variables independientes (factores asociados o causales): 
- Características personales. 
















 - Factores de riesgo generales.  
- Factores de riesgo asociados a complicaciones vasculares.   
- Antecedentes patológicos y farmacológicos vasculares. 
- Otras patologías asociadas. 
- Enfermedad actual, causante del ingreso estudiado. 
- Datos del ingreso.  
- Datos del tratamiento.  
- Datos del postoperatorio y seguimiento.  
 
C. Variables dependientes (efectos): 
- Complicaciones vasculares postoperatorias: Tromboembolismo 
pulmonar y trombosis venosa profunda. 
- Profilaxis tromboembólica. 
 
La variable dependiente, efecto o resultado, fue la complicación vascular. Siendo 
la profilaxis tromboembólica un apartado esencial del estudio, se estudió desde una 




5.1. DATOS DE IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE 
 
5.1.1. Datos personales de identificación. 
 
5.1.2. Número de protocolo. Número asignado al formulario donde fueron 
registrados todos los datos del estudio de cada paciente en concreto. 
 
5.1.3. Nombre. Nombre y apellidos del paciente obtenidos de la tarjeta de la 
seguridad social del mismo. 
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5.1.2. VARIABLES INDEPENDIENTES (FACTORESS ASOCIADOS O 
CAUSALES) 
 
5.2.1.   Características personales.  
 
5.2.2 Edad. Variable cuantitativa continua. Años cumplidos en el momento del 
ingreso en el hospital 132, 152, 159, 219, 287, 323, 341, 369.  
 
5.2.3. Sexo. Variable cualitativa con dos categorías: mujer  y  hombre 287. 
 
5.2.4. Teléfono. Número de teléfono de contacto del paciente, obtenido de las 
pegatinas de identificación del paciente en las carpetas del ingreso. 
 
5.2.5. Procedencia. Variable cualitativa con tres categorías, según la población 
de la localidad de residencia habitual del paciente: rural (0-5000 
habitantes), semiurbana (5001-25000 habitantes) o urbana (>25001 
habitantes) 42. 
 
5.2.6. Fecha de nacimiento. Variable de fecha. Fue especificada en día, mes y 


















5.2.7. Persona entrevistada. Variable cualitativa. Recoge la persona que 
respondió a la entrevista telefónica (Tabla 20): 
 
a. Paciente: la persona que facilitó la información fue la persona a estudio. 
b. Hijo o hija del paciente: familiar de primer grado. 
c. Marido o esposa del paciente. 
d. Padre o madre del paciente: en los casos que los pacientes eran menores de edad. 
e. Personal sanitario: la entrevista fue con los cuidadores de los pacientes, enfermera o 
médico de la residencia. 
f. Hermano o hermana. 
g. Cuñado o cuñada. Familiar de segundo grado. 
 
Tabla 20. Variable persona entrevistada. 
 
5.2.8.  Motivo de fracaso del estudio. Variable cualitativa. Esta variable hace 
referencia  a las causas responsables de falta de contacto telefónico 
(Tabla 21).  
 
a. No respuesta telefónica: Pacientes en los que no fue posible el contacto telefónico, ni a los 2 
meses ni a los 6 meses tras el alta. En todos los casos que no se contestó al teléfono se 
repitió la llamada dentro de la las 24 horas siguientes. En estos pacientes  la información se 
obtuvo de la historia clínica y de las revisiones ambulatorias.  
b. Exitus del paciente: Pacientes en lo que no fue posible completar la información por  
fallecimiento, bien durante el ingreso o tras el alta. En estos pacientes sólo se dispuso de 
información hasta el momento del exitus. 
c. Fallo tesis: Pacientes en los que no fue posible el contacto telefónico por motivos 
imputables al investigador. La información en estos casos se limitó al ingreso hospitalario, 
obtenido por los datos de la historia clínica y por el informe de alta.  
d. Sólo informe de alta: Pacientes en los que sólo se dispuso de la información contenida en el 
informe de alta hospitalaria, careciendo de historia clínica y de contacto telefónico.  
e. Otros motivos: Pacientes en los que la información se obtuvo por otros motivos como: 
revisión de la historia clínica, revisión en consultas externas y visitas a urgencias. 
 
                    Tabla 21. Variables de motivo de fracaso del contacto. 
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5.3. FACTORES DE RIESGO GENERALES 
 
5.3.1. Tabaquismo. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Se consignaba si el 
paciente fumaba o no al momento del ingreso 281, 417.  
 
5.3.2. Cigarrillos/día. Variable cuantitativa continua. Número de cigarros 
consumidos al día (24 horas) en el momento del ingreso. Considerando 
como gran fumador al que fumaba más de 20 cigarrillos al día, basado en 
la clasificación de los indicadores de salud del Ministerio de Sanidad y 
Consumo 259. 
 
5.3.3. Obesidad. Variable cualitativa. El cálculo de la obesidad se realizó en 
base al índice de masa corporal (IMC). El IMC resulta de la división del 
peso en kilogramos entre el cuadrado de la estatura expresada en metros. 
En nuestro estudio nos hemos basado en la clasificación de la OMS 132 
(Tabla 22). 


















- < 17: Infrapeso 
- 17 a 18: Bajo peso 
- 19 a 25: Peso normal (Saludable) 
- 26 a 30: Sobrepeso (Obesidad grado I) 
- 31 a 35: Sobrepeso crónico (Obesidad grado II) 
- 36 a 40: Obesidad premórbida (Obesidad grado III) 
- > 40: Obesidad mórbida (Obesidad grado IV) 
 
Tabla 22. Clasificación de la obesidad en función del IMC por la OMS 
132. 
 
5.3.4. Malnutrición. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). La malnutrición se 
calculó a partir del índice de masa corporal menor de 17 132. 
 
5.3.5. Diabetes. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Pacientes diabéticos 
diagnosticados previamente al ingreso 152, 287, 300. 
 
5.3.6. Tipo de Diabetes. Variable cualitativa con dos opciones o tipos de 
diabetes (Tabla 23). 
 
a. Diabetes Tipo I   o insulino-dependiente. 
b. Diabetes Tipo II  o no insulino-dependiente. 
 
Tabla 23. Clasificación de la diabetes mellitus. 
 
 
5.4. ANTECEDENTES PATOLÓGICOS FAVORECEDORES DE PATOLOGÍA 
VASCULAR 
 
5.4.1 Movilidad previa. Variable cualitativa. Se refiere al grado de movilidad 
habitual previo al proceso, que motivó el ingreso a estudio. Se valoró la 
funcionalidad de las personas según la escala de La Cruz Roja de 
Incapacidad 317 (Tabla 24). 
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0: Se vale totalmente por sí mismo, anda con normalidad 
1: Deambula con alguna dificultad, sin ayuda. 
2: Deambula difícilmente ayudado al menos por una persona o con  ayuda de 2 bastones. 
3: No deambula, necesita de 2 personas para movilizarse o silla de ruedas deambula y precisa 
para su desplazamiento de una silla de ruedas.  
4: Paciente inmovilizado en cama. 
 
             Tabla 24. Escala de La Cruz Roja de Incapacidad 317. 
 
5.4.2. Parálisis EEII. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Si el paciente 
ingresado presentaba algún tipo de parálisis en las extremidades 
inferiores, entendiendo por parálisis la pérdida temporal o permanente de 
la función motora de las extremidades inferiores 24, 37, 39, 45, 48, 84, 102, 110, 162, 225, 

















 5.4.3. Varices. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Determinaba si el 
paciente presentaba varices (dilataciones venosas visibles) en las 
extremidades inferiores 113, 132, 152, 153, 287. 
  
5.4.4. Cirugía de varices. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Recogía el 
antecedente personal de cirugía de varices y se especificaba la fecha que 
fue realizada la misma, expresada en día-mes-año. 
 
5.4.5. Trombosis venosa previa. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Antecedente de trombosis venosa previa diagnosticada obtenida por la 
historia clínica al ingreso o por el informe de anestesia 113, 152, 153, 287, 323, 332, 
333, 341.  
 
5.4.6. Fecha de trombosis venosa previa. Variable de fecha. Fecha de 
diagnóstico e inicio de tratamiento de la TVP previa, expresada en día–
mes–año. 
 
5.4.7. Tratamiento de TVP. Variable cualitativa. Especificación del tipo de 
tratamiento recibido y la duración del mismo, expresada en días. 
 
5.4.8. Tromboembolismo pulmonar (TEP) previo. Variable cualitativa 
dicotómica (sí/no). Antecedente de haber padecido un tromboembolismo 
pulmonar previo 153. 
 
5.4.9.  Fecha del TEP previo. Variable de fecha diagnóstica y del inicio del 
tratamiento, expresado en día-mes-año. 
 
5.4.10. Tratamiento de TEP. Variable cualitativa. Especificación del tipo de 
tratamiento recibido y la duración del mismo, expresado en días. 
 
5.4.11. Coagulopatías. Variable cualitativa. Especificación del padecimiento de 
las enfermedades que favorecen la formación de trombos en el torrente 










a. Ninguna: paciente sin antecedente de enfermedades procoagulantes. 
b. Trombofilias hereditarias: paciente con antecedente de enfermedades procoagulantes de 
herencia familiar o congénita.  
      
- Resistencia a la proteína C activada (Factor 5 de Leiding) 
- Mutación G20210 del alelo A del gen de la protrombina 
- Aumento del Factor XI 
- Aumento del Factor VIII (>1500 UI/L) 
- Déficit de Antitrombina III 
- Déficit de Proteína C 
- Déficit de Proteína S 
- Disfibrogenemias 
- Hiperhomocistinemia 
















 - Deficiencia del Factor XII 
- Deficiencia del cofactor II de la heparina 
- Alteraciones del gen del enzima conversor de la angiotensina 
- Deficiencia del inhibidor del Factor Tisular 
- Deficiencia del activador tisular del plasminógeno (tPA) 
 
Trombofilias adquiridas: antecedente personal de enfermedades generales que predisponen 
a situaciones protrombóticas.  
 
- Anticuerpo antifosfolípido (anticoagulante lúpico, anticardiolipina) 
- Aumento del inhibidor del activador del plasminógeno 
- Coagulación intravascular diseminada 
- Síndrome trombosis con trombocitopenia inducida (HIT) 
- Hemoglobinuria paroxística nocturna 
- Síndromes mieloproliferativos 
- Síndrome nefrótico 
 
    Tabla 25. Patologías favorecedoras de estados protrombóticos. 
 
 
5.4.12. Hipertensión arterial. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Paciente 
con antecedente personal de tensión arterial sistólica >140 mmHg y/o 
diastólica > 90 mm Hg 153, 287. 
 
5.4.13. Arteriopatía de EEII. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Paciente 
con algún tipo de arteriopatía periférica de extremidades inferiores 
diagnosticada (arteriopatía diabética, arteriopatía aterosclerótica, 
vasculitis) 153, 287. 
 
5.4.14. Insuficiencia cardiaca. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Paciente 
con antecedente personal de insuficiencia cardiaca diagnosticada y en 
tratamiento 153, 287. 
 
5.4.15. Infarto agudo de miocardio. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
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5.5.    ANTECEDENTES FARMACOLÓGICOS VASCULARES 
 
5.5.1. Anticoagulantes orales previos. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Especifica la toma de anticoagulante oral antes del ingreso del paciente 
(dicumarínicos, acenocumarol). 
 
5.5.2. Antiagregantes orales previos. Variable cualitativa dicotómica (sí/no) 
Especificación de la toma de antiagregantes (ácido acetil salicílico, 
clopidogrel, dipiridamol, ticlopidina, antiinflamatorios no esteriodeos, 
trifusal) antes del ingreso del paciente. 
 
5.5.3. Anticonceptivos orales. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Determinación de la toma de anticonceptivos orales en el tiempo 
inmediatamente anterior al del ingreso del paciente 153, 195, 323, 333.  
 
5.5.4.  Tiempo de uso de anticonceptivos orales. Variable cuantitativa. 
Tiempo  de consumo de anticonceptivos orales expresado en meses 153, 
195, 323, 333. 
 
5.5.5.   Terapia hormonal sustitutiva 323.  
 
5.5.6. Embarazo. Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  Embarazo 
diagnosticado antes del ingreso 153, 195, 287, 323, 375.  
 
5.5.7.   Puerperio. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Puerperio en el 



















5.6. OTRAS PATOLOGÍAS ASOCIADAS 
 
5.6.1. Enfermedad inflamatoria intestinal. Variable cualitativa dicotómica 
(sí/no). Especificación del antecedente personal de enfermedad 
inflamatoria intestinal: enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa 153. 
 
5.6.2.  Enfermedad pulmonar crónica. Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  
Un paciente se considerará con este diagnóstico si así constó en la 
historia clínica 417. 
 
5.6.3.  Tumor maligno. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Un paciente se  
considerará con este diagnóstico si así constó en la historia clínica o en 
el informe de preanestesia 45, 58, 153, 225, 287, 323, 333, 341, 374.   
 
5.6.4.  Tipo de tumor maligno. Variable cualitativa. Especificación del tipo de 
tumor maligno, definido por su característica histológica en el estudio 
anatomopatológico de los informes hallados en la historia clínica 323.  
 
5.6.5. Estado de tumor maligno. Variable cualitativa. Define la situación en la 
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a. Curación: sin signos de crecimiento ni clínica en 5 años. 
b. Metástasis: estado de generalizada del tumor.  
c. Remisión: estado del tumor de un tratamiento quirúrgico u oncoterápico en seguimiento 
evolutivo temporal sin signos de crecimiento clínico.  
d. Activo: Paciente con tumor activo sin tratamiento oncológico específico 
e. Tratamiento hormonal: Paciente con tumor activo y en tratamiento oncológico hormonal. 
f. Quimioterapia: Paciente con tumor activo y en tratamiento oncológico mediante 
quimioterapia. 
 
      Tabla 26. Estado del tumor en el momento del ingreso. 
 
5.6.6.  Catéter venoso central. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Dispositivo localizado en una vía venosa central 323, 377, 380.  
 
5.6.7.  Infección. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especificación de 
existencia de infección al momento del ingreso. 


















5.6.8. Cirugía previa. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especificación si 
el paciente ingresado había padecido algún tipo de intervención 
quirúrgica el mes previo al ingreso 287. 
 
5.6.9. Otras enfermedades. Variable cualitativa con opciones abiertas.  
Especificación de otras enfermedades padecidas tratadas o en tratamiento 
a lo largo de su historial médico desde el nacimiento hasta el momento 
del ingreso por los pacientes ingresados sin ser enfermedades 
predisponentes  de TVP. 
 
 
5.7. ENFERMEDAD ACTUAL 
 
5.7.1. Diagnóstico. Variable cualitativa con opciones abiertas. Diagnóstico que 
causó  el ingreso del paciente en la planta de Cirugía Ortopédica y 
Traumatología. 
 
5.7.2. Grupo diagnóstico-terapéutico. Variable cualitativa cerrada.  Los 
pacientes fueron clasificados en grupos de similar riesgo 
tromboembólico utilizando un doble criterio: el diagnóstico y el 
procedimiento terapéutico recibido, ya que los diagnósticos son los que 
condicionan el tratamiento a aplicar y, por tanto, el mayor o menor 
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1. Politraumatizados (pacientes con más de 3 fracturas). 
2. Tumor maligno óseo y de partes blandas EEII (Liposarcoma, fibrohistiocitoma maligno, condrosarcoma, 
neurofibrosarcoma, tumor de células gigantes). 
3. Prótesis Total de Rodilla (PTR) (gonartrosis, artritis de rodilla por artritis reumatoide, aflojamiento aséptico de 
componentes protésicos que precisó de su recambio, aflojamiento séptico de PTR, PTR infectada tanto primer 
tiempo como segundo). 
4. Amputaciones (traumáticas y oncológicas por melanoma). 
5. Fracturas de cadera (fracturas subcapitales, transcervicales, basicervicales, pertrocantéreas y subtrocantéreas). 
6. Trauma pelvis. Fracturas de pelvis, clasificadas según la clasificación de Tile379. Fracturas de acetábulo 
clasificadas según la clasificación de Letournel 236. 
7. Prótesis Total de Cadera (PTC) (coxopatía pagética, cadera en Girdlestone, cotilioditis, coxartrosis, necrosis 
avascular de cadera, luxación inveterada de cadera, aflojamiento aséptico de componentes protésicos de cadera o 
desgaste del polietileno que precisaba de su recambio, aflojamiento séptico con primer y segundo tiempo 
quirúrgico). 
8. Tumor benigno óseo EEII con cirugía reconstructiva (tumor óseo benigno que precisa de intervenciones 
agresivas y de reconstrucción con material protésico o de osteosíntesis)(condroblastoma, osteoma osteoide) 
















 10. Fracturas y trauma de partes blandas de la región del tobillo y pie (fracturas de tobillo, rotura del tendón de 
Aquiles, pie catastrófico, aplastamiento a nivel de pantorrilla, síndrome compartimental de la pierna, fractura-
luxación de Lisfranc, epifisiolisis de tobillo). 
11. Trauma rodilla (fracturas de rótula, perdida de sustancia de cóndilo femoral interno, fracturas del extremo 
proximal de la tibia, arrancamiento del tendón rotuliano). 
12. Ortopedia rodilla (inestabilidad rotuliana, condropatía rotuliana, perforaciones tipo Pridie, quiste de Baker, 
rigidez de rodilla, artritis séptica 1ª de rodilla, artrodesis de rodilla). 
13. Artroscopia de rodilla (rotura de meniscos, biopsia sinovial, plica sinovial, rotura de ligamento cruzado anterior) 
14. Ortopedia tobillo y pie (hallux valgus, insuficiencia de primer radio, metatarsalgia por sobrecarga, dedos en 
martillo, metatarso varo, hallux rígidus, osteocondritis de astrágalo, neuroma de Morton, pié neurológico, 
osteomielitis crónica del extremo distal de tibia y peroné, pie triangular, síndrome del seno del tarso, 
osteomielitis 1ª de la región del tobillo). 
15. Tumor benigno óseo EEII sin cirugía reconstructiva (curetaje, termoablación) (osteoma osteoide, quiste óseo 
esencial). 
16. Trauma CV quirúrgica sin lesión medular (fractura luxación C6 y C7, Fractura luxación C4 y C5). 
17. Ortopedia CV quirúrgico (espondilodiscitis mediante cirugía, estenosis de canal, síndrome postnucleotomía, 
hernia discal cervical y lumbar, espondilolistesis). Retirada de material de osteosíntesis EEII (clavos 
intramedulares, tornillos-placa de cadera, material de osteosíntesis de rodilla, tobillo y pie).  
18. Retirada de material de osteosíntesis EEII (clavos intramedulares, tornillos-placa de cadera, material de 
osteosíntesis de rodilla, tobillo y pie). 
19. Retirada de material de CV (instrumentación vertebral). 
20. Trauma CV sin cirugía (sin afectación medular compresiva)(fractura de apófisis transversas, fractura de cuerpo 
vertebral, fractura de odontoides, fractura acuñamiento de cuerpo vertebral, fracturas osteoporóticas vertebrales, 
dorsales y lumbares). 
21. Ortopedia CV médico (lumbalgia aguda, lumbociática aguda, contusión columna vertebral, espondilodiscitis con 
tratamiento antibiótico, espondilolistesis). 
22. Trauma EESS (fractura-luxación de Bennet, fractura luxación de Monteggia, Fractura luxación de Galeazzi, 
fracturas de cúbito y radio, fracturas de metatarsianos, secciones tendinosas en mano y muñeca, amputaciones 
traumáticas de dedos de la mano, necrosis de muñón de amputación, luxación esterno-clavicular, fracturas y 
luxaciones de codo, parálisis radial traumática, fracturas de húmero). 
23. Tumor maligno óseo y de partes blandas EESS (condrosarcoma, tumor de células gigantes). 
24. Tumor benigno óseo y de partes blandas de EESS (incluyendo gangliones) (osteoma osteoide, quiste óseo 
esencial, quiste óseo aneurismático). 
25. Ortopedia EESS (síndrome del túnel del carpo, enfermedad de Dupuytren, luxación recidivante de hombro, 
secuela de fractura de Colles, síndrome subacromial,  abscesos de los dedos, pseudoartrosis de escafoides, 
bursitis olecraneana). 
26. Retirada de material de osteosíntesis EESS (clavos y agujas intramedulares, material de osteosíntesis de codo, 
muñeca y mano). 
27. Otra ortopedia EEII (cadera dolorosa no protésica a afiliar,  luxación de prótesis tratada mediante reducción 
cerrada, infección de clavo gamma tratamiento antibiótico, artritis séptica de rodilla, infección de herida 
quirúrgica, cicatriz dolorosa de cadera, dehiscencia de herida quirúrgica osteítis y osteomielitis crónica de fémur, 
fístula de cadera, trocanteritis, absceso glúteo, hematoma muslo, hematoma retroperitoneal con afectación del 
plexo lumbosacro, toma de cultivos).  
 
 








1. Politraumatizados (pacientes con más de 3 fracturas). 
2. Tumor maligno óseo y de partes blandas EEII (Resección marginal, resección en bloque y reconstrucción 
mediante prótesis modular, hemipelvectomía). 
3. PTR (Prótesis total de rodilla tipo: Scorpio, Natural Knee, Optetrak, Performance, espaciadores y prótesis de 
recambio correspondiente de cada prótesis en concreto, segundo tiempo de PTR infectadas). 
4. Amputaciones (Desarticulación a nivel de la cadera, amputación por lesión vascular irreparable) 
5. Fracturas de cadera (Prótesis parciales cementadas y no cementadas de tipo Thomson, Furlong bipolar, 
osteosíntesis con clavo Gamma e Intrasys, osteosíntesis con placa atornillada DHS o PCCP, osteosíntesis con 
tornillos de Asnis)  
6. Trauma pelvis (Fijador externo pelvis, osteosíntesis con tornillos canulados, tratamiento ortopédico con tracción, 
plcas y tornillos, tratamiento ortopédico) 
7. PTC (PTC tipo: ABG-II, Furlong, Aura, Allopro, Exeter, recambios de PTC, recambios de cotilo Trident, 
revascularización con tornillos de tantalio) 
8. Tumor benigno óseo EEII con cirugía reconstructiva(Resección en bloque de osteoma osteoide fémur, curetaje 
con fresa de alta velocidad osteoblastoma ) 

















9. Fracturas diáfisis fémur/tibia (Osteosíntesis con clavo T2 o Grosse-Kempf, osteosíntesis con clavo retrogrado 
T2, osteosíntesis con placa de Dall-Miles o cinchas de Patridge, osteosíntesis con fijador externo). 
10. Trauma rodilla (Hemipatelectomías, reinserción del tendón cuadricipital, osteosíntesis con agujas y cerclaje tipo 
Obenque, osteosíntesis con tornillos canulados). 
11. Fracturas y trauma de partes blandas de la región del tobillo y pie (Osteosíntesis con agujas de Kirschner, 
amutaciones de dedos del pié, osteosíntesis con placa y tornillos, osteosíntesis con agujas de Kirschner y cerclaje 
tipo Obenque, osteosíntesis con un tornillo suprasindesmal, osteomielitis de peroné, osteomielitis de tibia distal). 
12. Ortopedia rodilla (Liberación del alerón rotuliano externo, artrodesis, perforaciones tipo Pridie, extirpación de 
quiste de Baker, mosaicoplastia, artrolisis). 
13. Artroscopia de rodilla. (Ligamentoplastia, meniscectomías, sinovectomías, biopsias, limpieza articular, plica 
sinovial) 
14. Ortopedia tobillo y pie (McBride, Séller-Brandes –Lelievre, Osteotomías de Weil, artroplastias de las 
articulaciones interfalángicas proximales, artrodesis metatarsofalángica del 1er dedo, extirpación de nueritis de 
Morton, perforaciones del astrágalo, triple artrodesis modulante pie, alargamiento del extensor del primer dedo, 
biopsia, vaciamiento del seno del tarso, artrodesis de tobillo). 
15. Tumor benigno óseo EEII sin cirugía reconstructiva (curetaje quiste óseo tibia, termoablación). 
16. Trauma CV quirúrgico sin lesión medular (fijación con barras y tornillos, fijación anterior con placa atornillada). 
17. Ortopedia CV quirúrgico (Discectomías, fusión intersomática, vertebroplastia, descompresión posterior y fusión 
transpedicular, fujación conbarras y tornillos). 
18. Retirada de material de osteosíntesis EEII (clavos intramedulares de cadera-femur-tibia, tornillos-placa de 
cadera, material de osteosíntesis de rodilla, tobillo y pie). 
19. Retirada de material de CV (instrumentación vertebral). 
20. Trauma CV sin cirugía (sin afectación medular compresiva)(fractura de apófisis transversas, fractura de cuerpo 
vertebral, fractura de odontoides, fractura acuñamiento de cuerpo vertebral, fracturas osteoporóticas vertebrales). 
21. Ortopedia CV médico (analgesia, corsé de Jewett, collarin de Philadelphia ). 
22. Trauma EESS (Prótesis de húmero Osteonics, extirpación de cabeza radial, osteosíntesis con agujas de 
Kirschner, osteosíntesis con placa y tornillos, osteosintesis con clavo intramedular cubital Lunar, osteosintesis 
con cerclaje tipo Obenque, steosíntesis tipo Hackettal, osteosintesis con clavo Seidel,  osteosíntesis con clavo de 
Rush, osteosíntesis con fijador externo tipo Penning, tenorrafia). 
23. Tumor maligno óseo y de partes blandas EESS (resección y osteosíntesis, resección y reconstrucción mediante 
cirugía protésica). 
24. Tumor benigno óseo y de partes blandas EESS (termoablación con radiofrecuencia, curetaje y relleno con fosfato 
cálcico, curetaje y relleno con cemento). 
25. Ortopedia EESS (perforaciones más desinserción de músculos epicondíleos, termoablación, liberación de polea 
A1er dedo, biopsia, prótesis de húmero Osteonics, neurolisis del nervio mediano, intervención de Bankart, 
acromioplastia, extirpación de extremidad distal del cubito, retirada de material de osteosíntesis, remodelación de 
callo hipertrófico, resección del extremo distal de la clavícula). 
26. Retirada de material de osteosíntesis EESS (clavos, placas, cerclajes y agujas intramedulares, material de 
osteosíntesis de codo, muñeca y mano). 
27. Otra ortopedia EEII (Desbridamiento y limpieza quirúrgica de heridas y cicatrices, reducción cerrada de 
luxaciones de PTC, tratamiento antibiótico de cirugía protésica y osteosíntesis).  
 
 
Tabla 28. Descripción de los tratamientos de los pacientes del estudio. 
 
 90 
Pacientes y método 
Los pacientes fueron clasificados según el riesgo tromboembólico de su 
patología y procedimiento terapéutico de acuerdo a la literatura, 
considerando la localización anatómica, el tipo de cirugía, la necesidad de 
inmovilización y su recuperación funcional (Tablas 29, 30, 31 y 32). 
 
1. Pacientes con parálisis de miembros inferiores en los que el tiempo de parálisis había sido 
inferior a 4 meses: riesgo del 55-90% 26.  
2. Pacientes politraumatizados: riesgo del 6-90% 351.  
3. La patología tumoral maligna de extremidades inferiores 10-84% 323.  
4. Cirugía protésica de extremidades inferiores, tanto ortopédica como  
traumatológica  con un riesgo de 35-85% 153. 
5. Amputaciones del miembro inferior 12-65% 27, 51, 107, 153, 179, 226, 418.  
6. Fracturas de pelvis 35-61%121, 365, 368.  
7. Tumores benignos que requieren cirugía reconstructiva.  
8. Fracturas de huesos largos del miembro inferior, siendo en orden decreciente: fracturas de 
















 9. Cirugía abierta ortopédica de la rodilla, excluyendo la protésica 153.  
10. Cirugía artroscópica, con un riesgo de 0,2-17,9% 37, 83, 90, 91, 186, 257, 280, 337, 380, 411.  
11. Cirugía ortopédica de tobillo y pie, con un riesgo de 0,22-3,5% 315.  
12. Cirugía de tumores benignos del miembro inferior, óseos y de partes blandas, en grupos 
independientes.  
13. Cirugía electiva de columna, con riesgo del 0,63-0,75% 27.  
14. Extracción de material de osteosíntesis de miembros inferiores y columna vertebral, 
consideradas como cirugías de bajo riesgo 19.  
15. Fracturas vertebrales tratadas ortopédicamente.  
16. Patología del miembro superior 380.  
17. Patología superficial diversa de muy bajo riesgo por no impedir la movilidad postoperatoria 
del paciente. 
 






                                   Lesión medular                     75-80% 
Artroplastia de rodilla 
Amputación de pierna 
Fractura de cadera 
Artroplastia de cadera 
Fractura de la pierna 
Meniscectomía abierta 
Cirugía ligamentosa artroscópica 
                           Meniscectomiía artroscópica          20-25% 
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TEP total TEP fatal 
(%) (%) 
PTC 45-57 23-36 0.7-30 0.1-0.4 
PTR 40-84 9-20 1.8-7 0.2-0.7 
Fractura  
cadera 
36-60 17-36 4.3-24 3.6-12.9 
 
Tabla 31. Prevalencia de enfermedad tromboembólica, sin profilaxis, 
después de cirugía ortopédica135, 153. 
 
 
Localización Incidencia de TVP 
Fracturas de diáfisis de Fémur 50-65% 
Fracturas de tibia y peroné 45% 
Fracturas de rodilla 40% 
Fracturas de raquis 14% 
 
Tabla 32. Zona anatómica, lesión y complicación tromboembólica 287. 
 
5.7.3. Localización. Variable cualitativa.  Localización anatómica de la lesión 
(Tabla 33). 
 
a. Raquis  
b. Hombro  
c. Brazo  
d. Codo  
e. Muñeca-mano  
f. Pelvis  
g. Cadera  
h. Muslo  
i. Rodilla  
j. Pierna 
k. Tobillo-pié  
l. Politraumatizado (con 3 o más fracturas). 
 
                Tabla 33. Localización anatómica de la lesión 
 
5.7.4. Afectación. Variable cualitativa para determinar el tipo de afección sobre 
el aparato locomotor (Tabla 34).  
 
a. Afectación ósea: (afectación sobre la estructura ósea exclusivamente, como los tumores 
óseos y las fracturas, sin participación de manera directa de las partes blandas). 
b. Afectación de partes blandas:  afectación de las partes blandas sin evidencia de daño óseo. 
c. Afectación ósea y de partes blandas, cuando hubo afección directa de ambas estructuras. 
 
                     Tabla 34. Tipo de afección sobre el aparato locomotor. 
 
5.7.5. Clínica neurológica del raquis. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Paciente ingresado que padecía alguna afección neurológica de la medula 
espinal que comprometiese la movilidad y la función 24, 37, 39, 45, 48, 84, 102, 110, 162, 
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5.8. DATOS DEL INGRESO 
 
5.8.1. Fecha de ingreso. Variable de fecha. Fecha específica del ingreso del 
paciente, determinada en día-mes-año. 
 
5.8.2  Fecha de alta: Variable de fecha. Fecha específica de alta del paciente, 
determinada en día-mes-año. 
 
5.8.3. Estancia total. Variable cuantitativa continua.  Duración de la estancia 
hospitalaria que motivó el ingreso, determinada en número de días de 
ingreso, especificado en días. 
 
5.8.4. Estancia preoperatoria. Variable cuantitativa continua.  Tiempo 
transcurrido entre el ingreso hospitalario y la intervención quirúrgica, 


















5.8.5. Estancia postoperatoria. Variable cuantitativa continua.  Periodo de 
tiempo transcurrido entre la intervención quirúrgica y el alta hospitalaria, 
especificado en días. 
 
5.9. DATOS DEL TRATAMIENTO 
 
5.9.1. Tipo de tratamiento. Variable cualitativa con 4 categorías: Tratamiento 
recibido durante el ingreso (Tabla 35). 
 
a. Tratamiento quirúrgico. Pacientes que durante su ingreso motivo una intervención quirúrgica 
b. Tratamiento ortopédico. Pacientes que durante su ingreso no fueron intervenidos 
quirúrgicamente. 
c. Sin tratamiento. Pacientes que no fueron intervenidos a pesar de tener criterios quirúrgicos, 
debido a su mal estado general y desaconsejándose la anestesia.  
d. Tratamiento ortopédico y quirúrgico. Pacientes que recibieron tanto tratamiento quirúrgico 
como ortopédico durante el mismo ingreso. 
 
                   Tabla 35. Tipo de tratamiento aplicado durante el ingreso. 
 
5.9.2. Descripción del tratamiento ortopédico. Variable cualitativa. Describe el 
tratamiento ortopédico realizado, (Tabla 36). 
 
a. Yeso completo. 
b. Férula. 
c. Ortesis. 
d. Tratamiento médico. (analgesia sin inmovilización) 
 
                    Tabla 36. Tipo de tratamiento ortopédico aplicado. 
 
5.9.3. Anestesia. Variable cuantitativa dicotómica (sí/no).  Apartado que 
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5.9.4. Tipo de anestesia 11, 29, 145. Variable cualitativa cerrada (Tabla 37). 
 
a. Anestesia general.  
b. Anestesia raquídea. 
c. Anestesia epidural. 
d. Anestesia local.   
e. Otras (bloqueo nervioso, anestesia intravenosa). 
 
                Tabla 37. Tipo de anestesia. 
 
5.9.5. Tipo de cirugía. Variable cualitativa. Se utilizó la  clasificación de la 
OMS, basada en la clasificación de Altmeier, que cataloga las  
operaciones quirúrgicas según su grado de limpieza y contaminación 
para determinar la posibilidad de infección 54, 333 (Tabla 38). 

















a. Cirugía limpia: sin aberturas a órganos huecos. No hay traumatismos o inflamación 
probable.  
b. Cirugía limpia contaminada: abertura a vísceras huecas con una contaminación mínima. 
Ruptura de una asepsia mínima.  
c. Cirugía contaminada: contaminación importante por el contenido intestinal. Franca ruptura 
de la asepsia. Herida traumática reciente de menos de 4 horas. Sistema genitourinario biliar 
abierto con bilis u orina infectada.  
d. Cirugía sucia: herida traumática de más de 4 horas y/o tejidos desvitalizados. 
Contaminación fecal. Cuerpo extraño. Víscera perforada. Inflamación bacteriana aguda. 
Presencia de pus. 
 
                        Tabla 38. Tipo de cirugía según la clasificación de Altmeier 54. 
 
5.9.6. Tipo de ortopedia. Variable cualitativa.  Tipo de tratamiento ortopédico 
practicado según el origen de la patología (patología ortopédica o 
traumatológica) y la localización (columna vertebral, cadera y pelvis, 
extremidades superiores, rodilla, fémur y tibia, y pié). 
 
5.9.7. Yeso. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Apartado que especifica si 
tras el tratamiento, tanto si fue ortopédico como traumatológico, se 
inmovilizó o no. Sí se inmovilizó se especifica si fueron las extremidades 
superiores o inferiores.  
 
5.9.8. Artroscopia de rodilla. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Indica si 
la intervención practicada fue una artroscopia de rodilla. 
 
5.9.9. Tipo de artroscopia. Variable cualitativa cerrada. Especificación del tipo 
de acto quirúrgico practicado mediante artroscopia de rodilla 37 (Tabla 
39). 
 
a. Diagnóstica: artroscopia para explorar la rodilla y hacer una aproximación diagnóstica. 
b. Terapéutica: en la medida de lo posible, cuando las pruebas complementarias eran 
negativas.  
c. Meniscectomía: cirugía que afectaba exclusivamente a los meniscos interno y externo de la 
rodilla. 
d. Ligamentoplastia: cirugía artroscópica para reponer los ligamentos cruzados de la rodilla). 
e. Biopsia o desbridamiento: para biopsiar lesiones intraarticulares o realizar desbridamiento 
articular de la sinovial. 
 
                       Tabla 39. Tipo de artroscopia. 
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5.9.10. Cirugía oncológica. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Cirugía                
para extirpar tumores malignos del aparato músculo-esquelético. 
 
5.9.11. Duración de la intervención. Variable cuantitativa. Tiempo transcurrido 
desde la entrada del paciente al quirófano hasta la hora de su salida del 
mismo, determinado en minutos y extraído el dato de la hoja de 
quirófano. 
 
5.9.12. Duración de isquemia. Variable cuantitativa. Tiempo de aplicación del 
manguito de isquemia cuantificado en minutos 37, 91, 204. 
 
5.9.13. Prótesis. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especificación de si la 

















5.9.14. Lugar de prótesis. Variable cualitativa cerrada. Localización anatómica 
de la implantación de la prótesis, ordenados de mayor a menor riesgo  
tromboembólico 153, 341 (Tabla 40). 
 
a. Rodilla.  
b. Cadera. 
c. Hombro.  
d. Otros. 
 
          Tabla 40. Localización de la implantación de la prótesis. 
 
5.9.15. Tipo de prótesis. variable cualitativa cerrada (Tabla 41).  
 
a. Cementadas: algunos de los componentes instaurados para el anclaje protésico fueron 
fijados con cemento 63, 81, 86, 87, 153, 155, 246, 254, 354,. 
b. Sin cementación: todos los componentes instaurados para el anclaje protésico fueron sin 
cementar. 
 
                       Tabla 41. Tipo de prótesis. 
 
5.9.16. Osteosíntesis. Variable cualitativa. Término en cirugía traumatológica 
que determina el procedimiento terapéutico de las fracturas mediante 
diferentes tipos de fijación (fijación externa, placa y tornillos, tornillos, 
agujas y clavos intramedulares) de las fracturas tras su reducción abierta 
o cerrada. 
 
5.9.17. Lugar de osteosíntesis. Variable cualitativa. Localización anatómica de 
la osteosíntesis (Tabla 42).  
 
a. Raquis.  
b. Extremidades superiores.  
c. Extremidades inferiores.  
d. Pelvis y cadera. 
 
                            Tabla 42. Localización de la ostesíntesis. 
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5.9.18. Clavo endomedular. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Especificación de si el método de osteosíntesis utilizado fue o no un 
clavo intramedular. 
 
5.9.19. Clavo fresado. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especificación 
de si el clavo endomedular, cuando se implantó, se hizo mediante 
fresado del canal medular o no 246. 
 
5.9.20. Injerto. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Determinación de  la 
utilización de injerto para la cirugía. 
 
5.9.21. Tipo de injerto. Variable cualitativa. Especificación del tipo de injerto 
para la cirugía (Tabla 43). 
 
















 a. Autoinjerto : obtenido del propio paciente. 
b. Aloinjerto : proporcionado por un donante de la misma especie. 
 
                          Tabla 43. Tipo de injerto utilizado. 
 
5.10. DATOS DEL POSTOPERATORIO 
 
5.10.1. Deambulación posterior a los 2 meses. Variable cualitativa. Descripción 
de la capacidad funcional del paciente 2 meses tras el alta hospitalaria, 
según la escala de La Cruz Roja de Incapacidad 317. 
 
Se decidió evaluar la situación funcional según la escala de La Cruz Roja 
de incapacidad 317, en el momento de la primera entrevista telefónica por 
dos motivos: en primer lugar porque las recomendaciones de profilaxis 
antitrombótica de la SECOT (Sociedad Española de Cirugía ortopédica y 
Traumatología) por patologías concretas no superan en ningún caso las  
ocho semanas, siendo las de más duración las fracturas de los huesos 
largos de las extremidades inferiores, por ser fracturas que en muchas 
ocasiones se mantienen en descarga o inmovilizadas hasta el segundo 
mes. En segundo lugar para averiguar si la retirada o la prolongación de 
la profilaxis tromboembólica se asociaba a la situación funcional de los 
pacientes.  
 
5.10.2. Media posterior. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especificación 
de la utilización de medias de compresión en el postoperatorio 58, 333. 
 
5.10.3. Duración. Variable cualitativa. Determinación del tiempo transcurrido 
utilizando las medias de compresión, especificado en días.  
 
5.10.4. Médico primer tratamiento. Variable cualitativa. Especificación del 
médico que pautó el tratamiento al ingreso. 
 
5.10.5. Médico al alta. Variable cualitativa. Especificación del médico que pautó 
el tratamiento y las recomendaciones en el informe del alta. 
 
5.10.6. Médico opera. Variable cualitativa. Especificación del cirujano principal  
y responsable del acto quirúrgico. 
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La actividad asistencial durante el proceso hospitalario se clasificó según el 
número de actuaciones realizadas en cada paciente y el número de 
facultativos que participaron en la asistencia (Tabla 44). 
 
 
a. Número de actuaciones realizados en cada paciente, que fueron: ingreso, intervención y 
alta (para los pacientes intervenidos) e ingreso y alta (para los pacientes no intervenidos), 
resultando que 1172 pacientes (88,8%) habían tenido tres procesos (ingreso, intervención y 
alta) y 148 (11,2%) habían tenido dos (ingreso y alta). 
b. Número de facultativos que participaron en la asistencia.  La información completa sobre 
los facultativos que habían participado en la asistencia del paciente en la recogida de datos 
la encontramos en 1208 casos. Cruzando los dos indicadores, obtendremos el número de 


















     Tabla 44. Actividad asistencial durante el ingreso hospitalario. 
 
5.11. DATOS DE LA PROFILAXIS TROMBOEMBÓLICA (PTE) 
 
5.11.1. Heparina. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Determinación de si el 
paciente ingresado fue tratado con heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) profiláctica, determinando la dosis y el tiempo de tratamiento 
durante el ingreso hospitalario. 
 
5.11.2. Tipo de heparina. Variable descriptiva del tipo de HBPM con la que fue 
tratado el paciente. 
 
5.11.3. Dosis de heparina. Especificación de la dosis profiláctica administrada 
según el tipo de heparina (Tabla 45). 
 
Clexane ® (enoxaparina). 
Fraxiparina ® (nadroparina sódica) 
20 mg; 40 mg; 60 mg 
0,3 ml; 0,4 ml; 0,6 ml 
Fragmin ® (dalteparina sódica) 2.500; 5.000; 7.500 UI 
Hibor ® (bemiparina) 
Arixtra ® (fondaparinux) 
2.500 UI; 3.500 UI 
2.5 mg 
 
                 Tabla 45. Tipo de HBPM y dosis. 
 
5.11.4. Cambio de heparina. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). Especifica 
si en algún momento entre la primera dosis y la finalización del  
tratamiento el tipo de HBPM se modificó. 
 
5.11.5. Fecha de comienzo de administración de HBPM. Variable de fecha. 
Fecha en la que se administró la primera dosis profiláctica de HPBM, 
determinado en día-mes-año. 
 
5.11.6. Fecha fin de heparina. Variable de fecha. Fecha en la que finalizó la 
administración de HBPM, determinado en día-mes-año. 
 
5.11.7. Duración heparina. Variable cuantitativa continua. Tiempo total de 
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5.11.8. Especificación de la duración de la administración de HBPM. Variable 
cualitativa dicotómica (sí/no). Variable que especifica si al alta 
hospitalaria el paciente tenía especificado en su informe de alta el tiempo 
de administración de la HBPM profiláctica. 
 
5.11.9. Motivo de suspensión de la HBPM. Variable cualitativa. Especificaba el 
motivo por el cual se suspendió el tratamiento profiláctico con HBPM 
(Tabla 46).  
 
a. Cumplimiento alta hospitalaria: finalización de la administración de HBPM al ser dado de 
alta del hospital. Duración durante el ingreso hospitalario. 
b. Antiagregantes: paciente que debido a la administración de antiagregantes le fue 
suspendida la profilaxis de HPBM. 
c. Cumplimiento informe de alta: paciente que suspendió el tratamiento profiláctico según 
especificaba el informe de alta.  
















 d. Exitus : fallecimiento del paciente.  
e. MAP (Médico de atención primaria): el médico de Atención Primaria fue el que suspendió 
el tratamiento profiláctico de HPBM. 
f. Paciente: el propio paciente decidió suspender el tratamiento profiláctico de HBPM.  
g. Revisión traumatología: tratamiento profiláctico con HBPM suspendido en la revisión de la 
consulta de Cirugía Ortopédica y Traumatología.  
h. Sintrom: paciente al que le fue pautado sintrom y no requería el tratamiento profiláctico con 
HBPM. 
i. Complicación: paciente que debido a alguna complicación hemorrágica se le suspendió la 
administración profiláctica de HBPM a pesar de no haber finalizado el tratamiento 
especificado. 
j. Cirugía vascular: paciente que desarrollaron una complicación tromboembólica y la 
suspensión del tratamiento estuvo a cargo del Servicio de Cirugía Vascular. 
 
                Tabla 46. Motivos de suspensión del tratamiento con HBPM. 
 
5.11.10. Riesgo de enfermedad tromboembólica. Variable cualitativa de cuatro 
categorías de riesgo (bajo, moderado, alto y muy alto) dependiendo de 
los factores de riesgo propios del paciente y del tipo de cirugía aplicada, 





























NIVEL 1 NIVEL 2 NIVEL 3 
 
Sin factores de riesgo 
• Edad > 40 años 
• Uso de estrógeno 
• Insufiencia cardiaca. HTA 
• Enfermedad inflamatoria 
intestinal 
• Más de 4 días de reposo en 
cama en el preoperatorio 
• Viajes de larga duración 
• Insuficiencia venosa 
• Enfermedad maligna 
• Antecedentes de 
trombosis venosa 

















• Parálisis de la 












• Síndrome nefrótico 
(perdida de 
antitrombina III) 
• Arteriopatía de 
extremidades inferiores 
• Infección ayuda reciente 
previa a la cirugía  • Sepsis 














• Obesidad (IMC>29) 
• Estado de coma 
(puntación de 
Glasgow < 7) 
• Adicción a drogas por vía 
parenteral 
• Catéter vía central 




Tabla 47.Factores de riesgo propios del paciente según la SECOT, basado en 
el quinto informe del Consenso Internacional para la prevención de la ETEV 





































































Tabla 48. Factores de riesgo propios del paciente según la SECOT,  basado en  
el quinto informe del Consenso Internacional para la prevención de                             












NIVEL 1 NIVEL 2 NIVEL 3 
 
• Cirugía de la 
extremidad 
superior 
• Inmovilización de la 
extremidad inferior 
• Cirugía de la columna 
sin compromiso 
neurológico 
• Cirugía de la cadera y 
cirugía de la pelvis. 
• Traumatología de la 





• Artroscopia terapéutica 
de la extremidad 
inferior. 
• Cirugía de la columna con 
compromiso neurológico. 
• Politraumatismo. 
• Cirugía del pie 
• Cirugía de la 
hernia discal 
• Cirugía con anestesia 
general y duración 
superior a 60 min. 
• Cirugía ortopédica larga y 
complicada 
• Cirugía específica que 
precise manipulación de 
grandes vaso.   
  • Cirugía  específica que 
precise fresado 
endomedular y/o cemento. 
• Retraso > 48 h. de la 
cirugía traumatológica de 
la extremidad inferior.  
• Artroplastia de grandes 
articulaciones. 
• Cirugía oncológica. 
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Tabla 49. Guía clínica utilizada para la profilaxis tromboembólica 
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5.11.11. Indicación de profilaxis tromboembólica. Variable cualitativa 
dicotómica (sí/no). Especificaba si la indicación profiláctica para 
prevenir la enfermedad tromboembólica en C.O.T se ajustaba a las 
recomendaciones de las S.E.C.O.T o no, según la patología padecida y 
los factores de riesgo asociados a la intervención y a los factores de 
riesgo de los pacientes (Tabla 50). 

















SITUACIÓN TIPO DE 
PROFILAXIS 
DOSIS DURACIÓN 
 Fondaparinux 2.5 mg/día 4 semanas 
Prótesis total 
de cadera 






3500 UI/8 h 6 semanas 
Hirudina 
recombinante 





Fondaparinux 2.5 mg/día 4 semanas 






Fondaparinux 2.5 mg/día 4 semanas 
Heparina BPM > 3400 UI anti 
Xa/día HNF(TTPa 1.2-
1.5) 0.2 cc/8 h(5000 
UI) 












































Heparina BPM + 
Bomba venosa 
plantar 




Tabla 50. Recomendaciones de la duración de la profilaxis en las 
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La clasificación de la SECOT no abarca todos los grupos diagnóstico-
terapéuticos en sus recomendaciones de indicación y duración. Por este 
motivo especificaremos en el resto de los grupos la duración aplicada (Tabla 
51): 
 
a. Politraumatizados. Los pacientes politraumatizados están considerados como de “muy alto riesgo” dentro de las 
categorías de riesgo de las SECOT, y por lo tanto en el mismo nivel que la traumatología de la extremidad 
inferior, cirugía de la cadera y la cirugía de la columna vertebral con compromiso neurológico (351). Hemos 
considerado correcto entre 4-8 semanas, exceptuando pacientes que tuviesen intervenciones añadidas a medio 
plazo o desaconsejada la carga de los miembros inferiores y compromiso neurológico, a los que la profilaxis 
entonces se consideraría correcta hasta 16 semanas (351). 
b. Trauma pelvis. Los pacientes con fracturas de pelvis son considerados por la SECOT y otras sociedades de 
“muy alto riesgo” (351, 368). Consideramos correcta la aplicación de profilaxis entre 4-8 semanas, pudiendo 
prolongar el tiempo si el paciente no estuviese cargando los miembros inferiores por indicación médica. 
c. Trauma rodilla. Los pacientes con fracturas de la articulación de la rodilla son considerados por las SECOT 
como fracturas de huesos largos de la extremidad inferior y por tanto pacientes clasificados como de “muy 
alto riesgo”. Consideramos correcta la aplicación de heparina entre 4-8 semanas, pudiendo prolongar el 

















d. Ortopedia rodilla. Las intervenciones ortopédicas de rodilla las hemos considerado de moderado- alto riesgo por 
cirugías poco agresivas (Ficat, pridie, alineación rotiliana, quiste de baker), por las edades de los pacientes, 
como por su recuperación funcional menos limitada, permitiendo la carga de forma precoz. Consideramos 
correcta la aplicación de profilaxis entre 0-4 semanas,  pudiendo prolongar el tiempo si el paciente no 
estuviese cargando los miembros inferiores por indicación médica. 
e. Amputación. Los pacientes que fueron intervenidos mediante amputación los incluimos dentro de la categoría 
de riesgo trombótico “muy alto riesgo”. La agresividad de la cirugía, la manipulación y daño directo de los 
vasos hacen de este tipo de cirugía que sea altamente trombótica (153). Consideramos correcta la aplicación 
de profilaxis entre 4-6 semanas. 
f. Trauma columna vertebral no quirúrgica. Hemos considerado correcta la aplicación de profilaxis 0-10 días o la 
duración necesaria hasta que el paciente le fuese permitido el deambular. 
g. Ortopedia columna vertebral no quirúrgica. Hemos considerado correcta la aplicación de profilaxis 0-10 días o 
la duración necesaria hasta que el paciente le fuese permitido el deambular. 
h. Trauma extremidades superiores. Pacientes que están incluidos dentro de la clasificación de riesgo entre “bajo y 
moderado riesgo”. La aplicación de profilaxis en pacientes intervenidos del miembro superior la hemos 
considerada mala. No existen indicaciones de aplicación en ninguna guía nacional o internacional que así lo 
recomiende. 
i. Ortopedia extremidades superiores. Pacientes que están incluidos dentro de la clasificación de riesgo entre “bajo 
y moderado riesgo”. La aplicación de profilaxis en pacientes intervenidos del miembro superior la hemos 
considerada mala. No existen indicaciones de aplicación en ninguna guía nacional o internacional que así lo 
recomiende. 
j. Retirada de material de osteosíntesis extremidades superiores. Pacientes que están incluidos dentro de la 
clasificación de riesgo entre “bajo y moderado riesgo” (351). La aplicación de profilaxis en pacientes 
intervenidos del miembro superior la hemos considerada mala. No existen indicaciones de aplicación en 
ninguna guía nacional o internacional que así lo recomiende. 
k. Retirada de material de osteosíntesis columna vertebral. Pacientes considerados de riesgo “moderado-alto”. 
Hemos considerado correcta la aplicación de profilaxis entre 0-10 días o hasta que al paciente le fuese 
permitido deambular. 
l. Retirada de material de osteosíntesis de extremidades inferiores. Cirugía considerada de bajo riesgo quirúrgico 
(323) y pacientes de “moderado” riesgo. Hemos considerado correcta la aplicación de profilaxis entre 0-10 
días o hasta que al paciente le fuese permitido deambular. 
m. Otra ortopedia. Patología diversa que hemos considerado de bajo riesgo quirúrgico o incluso actuaciones a 
cielo cerrado. Hemos considerado correcto aplicación de profilaxis  entre 0-10 días. 
n. Patología tumoral benigna y maligna de EESS. La aplicación de profilaxis en este grupo diagnóstico-terapéutico 
la hemos considerado mala, salvo pacientes con malignización tumoral generalizada. 
o. Tumor maligno óseo y de partes blandas extremidades inferiores. Pacientes considerados de “muy alto riesgo” 
por la localización anatómica y por la cirugía agresiva a la que son sometidos. Hemos considerado correcta la 
aplicación de profilaxis entre 4-6 semanas, salvo pacientes con malignización tumoral generalizada o hasta 
que al paciente le fuese permitido deambular. 
p. Tumor óseo benigno de extremidades inferiores con cirugía reconstructiva. Hemos considerado este tipo de 
pacientes como si fuese un paciente sometido a cirugía protésica, por lo tanto de “muy alto riesgo”. La 
aplicación de profilaxis ha sido considerada correcta entre 4-6 semanas o hasta que al paciente le fuese 
permitido deambular. 
q. Tumor  benigno óseo y de partes blandas de extremidades inferiores. Considerando que no se han incluido 
pacientes con cirugía reconstructiva ni agresiva, hemos considerado correcta la aplicación de 0-3 semanas o 
hasta que al paciente le fuese permitido deambular. 
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5.11.12. Causa de mala aplicación. Variable cualitativa. Indica cuál fue la causa 
identificable para que la aplicación se considerara mala. Es decir, no 
cumplía con los criterios profilácticos de la S.E.C.O.T (Tabla 52). 
 
a. Mala indicación: aplicación profilácticas de TVP y TEP en patologías y/o pacientes en 
los que no estaba recomendado o indicado la profilaxis según las recomendaciones de la 
S.E.C.O.T. 
b. Mala duración: no cumplía con el tiempo recomendado de profilaxis para su patología 
correspondiente.  
c. Mala dosis: Dosis no aplicada al peso del paciente, error en la aplicación de las 
indicaciones de las farmacológicas de las propias heparinas y sus casas comerciales. 
d. Cambio de heparina: Uso de dos HBPM diferentes durante el mismo tratamiento 
profiláctico. 
e. Varias: Más de una de las anteriores causas de mala aplicación en el mismo paciente y 
tratamiento. 
 
                    Tabla 52. Causas de mala aplicación de profilaxis. 
 

















5.11.13. Mala duración. Pacientes que no se ajustaban a la duración 
recomendada por las S.E.C.O.T y por el investigador en las patologías 
no tipificadas (Tabla 50 y 51). 
 
5.11.14. Mala dosis. Las dosis aplicadas para cada HBPM, siendo las mismas: 
Fraxiparina (Tabla 53), Arixtra (Tabla 54), Hibor (Tabla 55), Fragmin 
(Tabla 56) y Clexane (Tabla 57), según las recomendaciones del 
fabricante por categoría de riesgo y peso. Los pacientes que no 
cumplían con los criterios del fabricante fueron considerados como 





Dosis diaria de Fraxiparina 
Peso corporal Desde el preoperatorio (12 horas) 
hasta el 3er día 
 A partir del 4º día 
<70 Kg O,3 ml (2850 UI anti Xa) 0,4 ml (3800 UI anti Xa) 
≥70 Kg 0,4 ml (3800 UI anti Xa) 0,6 ml (3800 UI anti Xa) 
 
       Tabla 53. Dosificación de Fraxiparina® (nadroparina sódica)143. 
 
 
Recomendación en Cirugía Ortopédica y Traumatología mayor de 2,5 
mg/24h sin tener recomendaciones por peso. No precisa dosis 
preoperatoria. La primera dosis se administra 6 horas tras la 
finalización de la cirugía. Después de esta primera dosis se administra 
cada 24 horas. 
 









Pacientes y método 
 
 
Profilaxis de la enfermedad tromboembólica en pacientes sometidos a Cirugía Ortopédica. 
Comienzo de la 1ª dosis 2 horas antes ó 6 horas después de la intervención y, posteriormente, 
una dosis cada 24 horas. 
Riesgo  Dosis 
Moderado Hibor 2500 UI/24h 
Elevado Hibor 3500 UI/24h 
 
Tabla 55. Dosificación de Hibor® (Bemiparina). En la recomendación 
de Bemiparina no hay indicación o recomendación profiláctica por 
peso. Sí por riesgo quirúrgico y de los factores propios del paciente 221. 
 
 
No hay recomendaciones por peso, pero las indicaciones son: cirugía general asociada con 
otros factores de riesgo y cirugía electiva de cadera: 5.000 U.I. por vía S.C. la noche antes de 
la operación y 5.000 U.I. S.C. la noche siguiente. El tratamiento se continúa hasta que el 
paciente se movilice, en general 5-7 días o más. Como alternativa se administran 2.500 U.I. 
S.C. 1-2 horas antes de la operación y 2.500 U.I. S.C. 12 horas más tarde. Los días siguientes 
se administran 5.000 U.I. S.C. cada 24 horas. 
 






















En los pacientes de alto riesgo tromboembólico, en cirugía ortopédica, la posología 
recomendada de enoxaparina administrada por inyección subcutánea será de 40 mg (4.000 
UI) una vez al día, administrando la primera inyección 12 horas antes de la intervención.
                     Tabla 57. Dosificación y administración de Clexane 64. 
 
 
5.11.15. Cambio de heparina. Variable dicotómica (SI/NO). Determina si hubo 
algún cambio de marca o composición farmacológica de HBPM durante 
el tratamiento profiláctico en las diferentes patologías tratadas 153.  
 
5.11.16. Varios. Variable que determina si durante el transcurso del tratamiento 
profiláctico aplicado desde el inicio de la administración o no (en los 
casos en los que se consideró que no estaba indicado), hubo más de un 
error en la profilaxis de la patología correspondiente según las 
recomendaciones de la SECOT 152. 
 
5.12. VARIABLE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) 
 
5.12.1. Trombosis venosa profunda. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Determina si hubo TVP o no. 
 
5.12.2. Diagnóstico de trombosis venosa profunda. Variable que describe el 
método por el que se hizo el diagnóstico de TVP: clínico (Tabla 58) o 
mediante imágenes (eco-doppler y/o venografía). El diagnóstico 
mediante eco-doppler se basaba en la visualización directa del trombo, 
apreciándose una estructura hipoecogénica visible dentro de la vena; en 
cambios producidos por la presencia del coágulo dentro del lumen 
venoso (signos indirectos: distensión pasiva de la vena y ausencia de 
compresividad proximal y distal); en cambios en la dinámica del flujo 
 105
Pacientes y método 
venoso; y en la ausencia de colateralidad 171, 309. El diagnóstico mediante 
arteriografía se basaba en la visualización de la interrupción del retorno 
venoso mediante contraste. 
 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS VALOR 
• Cáncer activo (paciente que recibe tratamiento quimioterápico en los 6 
meses previos o en tratamiento paliativo) 
1 
• Parálisis, paresia o inmovilización con yeso de una extremidad 1 
• Reciente encamamiento durante 3 días o más, o cirugía mayor en las 12 
semanas previas con anestesia general o regional 
1 
• Dolor a la presión localizada  a lo largo de la distribución del sistema 
venoso profundo. 
1 
• Tumefacción de toda la extremidad 1 
• Aumento del perímetro mayor de 3 cm respecto a la extremidad 
asintomática, medido 10 cm por debajo  de la tuberosidad tibial 
1 
• Edema de la extremidad sintomática 1 
• Presencia de venas superficiales colaterales no varicosas 1 
• Antecedente de trombosis venosa profunda 1 
• Diagnóstico alternativo al menos tan probable como la trombosis venosa 
profunda 



















Tabla 58. Modelo clínico de Wells 46, 153, 323, 360. Valores: < 1 indica 




5.12.3. Tipo de TVP. Localización de la TVP. La localización de la TVP fue 
proximal (Vena femoral común, vena femoral superficial y vena 
poplitea) o distal (Vena tibial anterior, vena peronea, vena tibial 
posterior) 58. 
 
5.12.4. Fecha de trombosis. Fecha en la que se realizó el diagnóstico  de la TVP, 
determinada en día-mes-año. 
 
5.12.5. Tratamiento de TVP. Especificación del tipo de tratamiento recibido 
debido a la TVP. 
 
5.12.6. Resultado de la TVP. Situación actual de la TVP (a los 6 meses del alta). 
Especificación de si el paciente continuaba en tratamiento o el proceso 
estaba en remisión. 
 
 
5.13. VARIABLE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP) 
 
5.13.1. Diagnóstico de TEP. Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 
Especificación de si hubo diagnóstico de TEP y el método por el cual se 
llegó al diagnóstico. 
 
5.13.2. Diagnóstico mediante gammagrafía de ventilación/perfusión, según los 













Normal • Perfusión normal 
 • Pequeños defectos de perfusión, 
independientemente del número, la ventilación 
o la Rx de tórax  
Baja probabilidad de TEP • Defectos de perfusión menores que las 
anomalías de la Rx de tórax de forma sustancial 
• Moderado defecto de perfusión con Rx de tórax 
















 • Defectos de V/Q concordantes con menos del 
50% del pulmón o menos del 75% de una zona 
pulmonar con Rx de tórax normal o casi normal 
Probabilidad intermedia de 
TEP 
• Anomalias no definidas como altas ni bajas 
 • Dos o más grandes defectos de perfusión con 
ventilación y Rx de tórax normal  • Dos o más grandes defectos de perfusión 
sustancialmente mayores que los defectos 
concordantes de ventilación y Rx de tórax 
normal 
Alta probabilidad de TEP 
• Cuatro o más defectos moderados de perfusión 
con ventilación y Rx de tórax normal. 
 
Tabla 59. Interpretación de las imágenes gammagráficas de 
ventilación/perfusión (V/Q) según los criterios PIOPED  153, 305. 
 
 
5.13.3. Fecha de TEP. Especificación de la fecha diagnóstica del TEP, 
determinado en día-mes-año. 
 
5.13.4.  Tratamiento TEP. Tipo de tratamiento administrado para la resolución 
del TEP. 
 

























5.14. DATOS ECONÓMICOS.  
 
Precios según fabricante por dosis y  número de unidades durante el año del estudio 
(Tabla 60). 
 
CLEXANE 20 mg .Cajas de 2 jeringuillas. 5,59 euros 
















 Precios de 2004 20 mg. Cajas de 10 jeringuillas. 23,58 euros 
20 mg. Cajas de  50 jeringuillas. 81,10 euros 
 
40 mg. Cajas de 2 jeringuillas. 10,87 euros 
40 mg. Cajas de 10 jeringuillas. 45,69 euros 
40 mg. Cajas de 50 jeringuillas. 159,36 euros 
 
60 mg. Cajas de 2 jeringuillas. 17.50 euros 
60 mg. Cajas de 10 jeringuillas. 70,78 euros 
FRAXIPARINA 0,4 ml. Cajas de 2 jeringuillas. 6,91 euros 
Precios 2004 0,4 ml. Cajas de 10 jeringuillas. 30,62 euros 
0,4 ml. Cajas de 50 jeringuillas. 104, 47 euros 
 
0,6 ml. Cajas de 2 jeringuillas. 10,08 euros 
0,6 ml. Cajas de 10 jeringuillas. 44,50 euros 
0,6 ml. Cajas de 50 jeringuillas. 144,47 euros 
FRAGMIN 2.500 UI. Cajas de 2 jeringuillas. 4,39 euros 
Precios 2002 2.500 UI. Cajas de 10 jeringuillas. 18,67 euros 
 
5.000 UI. Cajas de 2 jeringuillas. 9,26 euros 
5.000 UI. Cajas de 10 jeringuillas. 38,79 euros 
BEMIPARINA 2.500 UI. Cajas de 2 jeringuillas. 5,73 euros 
Precios 2003-2004 2.500 UI. Cajas de 10 jeringuillas. 24,10 euros 
3.500 UI. Cajas de 2 jeringuillas. 11,10 euros 
3.500 UI. Cajas de 10 jeringuillas. 46,55 euros 
3.500 UI. Cajas de 30 jeringuillas. 120,56 
euros 
 













6. MANEJO Y ANÁLISIS DE LOS DATOS 
 
El proceso de manejo y análisis de toda la información se realizó de forma 
automatizada mediante el uso de ordenadores PC compatibles equipados con el sistema 
operativo Windows 2000. La información se recogió en una base de datos creada con el 
programa Access 2000 de Microsoft, desde la que se realizó el volcado de la 
información a la hoja de cálculo Excel 2000 para su depuración con el fin de corregir 
errores de recogida de la información. 
 
Los errores básicos fueron: confusión de campos, introducción de datos no 
correspondientes al campo, campos en blanco, confusión de pacientes, discordancias en 
la información dentro de un mismo paciente. Como medida de control de calidad se 



















Una vez revisada y depurada la información, se procedió a la exportación de 
todos los datos al programa estadístico SPSS 14, con el que se realizó el análisis 
estadístico 
 
El análisis estadístico se realizó en cuatro fases: 
 
1. Estudio de descriptivo. Esta primera fase tiene como finalidad presentar las 
todas las variables recogidas en los pacientes,  permite una  primera 
aproximación a la información que se ha recopilado, así como obtener una 
visión global.  
 
Cada una de las variables se procesó mediante recursos numéricos y gráficos.  
Para las variables categóricas se utilizaron frecuencias absolutas y relativas y 
para las cuantitativas,  medidas de tendencia central y de dispersión (media, 
mediana, moda, rango, desviación estándar y percentiles).  
 
En la estimación de todas ellas se utilizó el intervalo de confianza de Cornfield 
al  95%. La estimación permite saber, a partir de los resultados obtenidos en la 
muestra, cuál es el valor real de la variable en la población de referencia.  Esto 
se expresa en forma de intervalo: dos valores entre los cuales se encuentra el 
valor real con una probabilidad del 95%. 
 
2. Tablas de contingencia. En la segunda fase se realiza el cruce de cada variable 
independiente con la variable dependiente en forma de tablas, de manera que 
podamos apreciar las diferencias entre los pacientes que sufrieron 
complicaciones vasculares y los que no las sufrieron. Esta fase ya nos ofrece una 
idea inicial de las relaciones existentes y que posteriormente tendrán que ser 
comprobadas estadísticamente. 
 
3. Análisis estadístico univariante. El análisis estadístico tiene como finalidad 
comprobar si la relación entre factores o variables se pueden explicar por el azar, 
en cuyo caso no existirá asociación estadística, o si por el contrario el azar no 
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explica esa presentación, en cuyo caso si existirá asociación. Cuando los factores 
se comprueban uno a uno  por separado, hablamos de análisis univariante. 
 
En el análisis estadístico univariante utilizamos en test χ2 y el test de Fisher para 
variables cualitativas y el test  t de Student  en las  variables cuantitativas. Se 
considera que existe  significación estadística cuando la probabilidad de error α  
(p) es menor de 0,05. 
 
 Desde la perspectiva de la Epidemiología esto no es suficiente, ya que los test 
de contraste de hipótesis nos permiten únicamente saber si hay asociación, pero 
no la magnitud de ésta. Para ello es necesario conocer  la fuerza con la que se 
asocian esas variables. Esta fuerza de asociación se mide mediante la razón de 
riesgos o riesgo relativo. Así, una vez determinada la asociación estadística, se 
calculó el riesgo relativo  y su correspondiente intervalo de confianza al 95%. 

















El cálculo del riesgo relativo  impone una condición previa y es que las dos 
variables a analizar han de ser dicotómicas. Por ello, muchas variables 
independientes  tienen que transformarse en dicotómicas. 
 
4. Análisis estadístico multivariante. El análisis multivariante permite determinar 
la relación de muchas variables independientes o factores de riesgo  con una 
variable dependiente o efecto, cuando aquellas actúan en conjunto. Así mismo, 
permite determinar la influencia relativa de cada factor respecto a los demás. 
 
Cuando la variable dependiente es cualitativa dicotómica se utiliza la regresión 
logística. Para la realización del modelo explicativo se utilizan las variables que 
presentan asociación en el análisis univariante. El análisis multivariante también 
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7. PRECISIÓN Y VALIDEZ DEL ESTUDIO (ERRORES Y SESGOS) 
 
Nuestro estudio se realizó como un diseño epidemiológico prospectivo. Este 
diseño presenta importantes ventajas, especialmente en la obtención de información 
sobre el efecto y sobre factores de riesgo. Sin embargo, también presenta inconvenientes 
y limitaciones que afectan a su precisión  y validez. Durante el estudio se han producido 
básicamente dos circunstancias que han podido afectar  a los resultados: en primer 
lugar, la pérdida de pacientes durante el seguimiento tras alta, y en segundo lugar, el 
reducido número de pacientes que presentaron complicación vascular. 
 
Todo estudio epidemiológico se basa esencialmente en medir una o más 
característica (variables) en unos pocos individuos (muestra), con dos fines básicos: 
estimar la frecuencia y, de esas características en la población, toda la población,  o 
conocer las relaciones que existen entre ellas. El investigador pretende, de esta manera, 
aproximarse lo más posible a una “realidad”  que le queda oculta o desconocida en la 
población universal, con la certeza de que nunca llegará a conocerla a la perfección, 
sino que se aproximará a ella en mayor o menor medida estudiando una parte mínima de 


















Dos son las dudas que asaltan siempre al investigador: ¿Se pueden  generalizar los 
resultados de la muestra a la población? y ¿Se ha  medido o determinado realmente las 
relaciones que se querían medir o por el contrario se ha medido algo distinto? Estas dos 
dudas ponen de manifiesto dos de las limitaciones de los estudios observacionales  
muestrales: la variabilidad de los sucesos y la estimación a partir de muestras, cuyo 
tributo es una serie de errores. Los errores han sido clasificados por autores como 
Rothman o Kleimbaum, Kupper y Morgenstern en dos grandes apartados o grupos: 
Errores Aleatorios, que dan respuesta a la primera pregunta, y Errores Sistemáticos, 
que se refieren a la segunda. 
 
 El ERROR ALEATORIO es aquél que se produce como consecuencia del trabajo 
con muestras. Se puede medir y reducir, pero nunca eliminar completamente. Depende 
básicamente del tamaño de muestra utilizado y del diseño de estudio elegido. La 
característica epidemiológica que se afecta por el error sistemático es la PRECISIÓN. 
 
 Los diferentes componentes del error aleatorio están contenidos  en las fórmulas 
para el cálculo del tamaño muestral y, por lo tanto, han de ser establecidos libremente 
por el investigador antes de su cálculo. Sin embargo, es muy frecuente en 
Epidemiología que el tamaño de la muestra no pueda ser prefijado antes del inicio y que 
venga dado por las posibilidades y limitaciones del estudio, con lo cual  estos 
componentes han de ser calculados  con posterioridad a fin de conocer la precisión del 
mismo. 
 
 Los componentes básicos del error aleatorio son: 
 
Error muestral- : Mide la desviación entre un dato real y el obtenido en la muestra, 
el error muestral se puede fijar antes de obtener la muestra, siempre en valores 
inferiores al 5%, o bien tras la obtención de la misma. 
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Puede ocurrir que la selección de los casos no sea muestral sino universal. 
Existirá,  por lo tanto, una condición previa, el número de pacientes que 
pudieran aparecer en el periodo del estudio. Esta situación es muy común en 
epidemiología y en estos casos el cálculo del error muestral será el indicador que 
mida si se ha tomado un número suficiente de personas para el estudio. Algunos 
autores, como Jenicek, lo designan como precisión del estudio.  
 

















   e =            Zα2 p (1-p) 
           n 
 
En nuestro estudio se comenzó seleccionando a todos los pacientes  (1.322) que 
fueron dados de alta en el Servicio durante un año. Al no existir durante ese 
periodo ninguna circunstancia especial o diferencia conocida con respecto a años 
anteriores, nada impide que se pueda considerar a estos pacientes representativos 
de  los ingresados habitualmente. Sin embargo, durante el periodo de 
seguimiento no se consiguió contactar  con 462 pacientes (34,94%). Los motivos 
fundamentales se exponen en la tabla 61. 
 
 
MOTIVOS DE FRACASO DEL CONTACTO Frecuencia Porcentaje 
NO CONTESTARON A LAS LLAMADAS 263 56,9 
FALLO TESIS 102 22,1 
SOLO INFORME DE  ALTA 59 12,8 
EVISIÓN HISTORIA CLINICA 27 5,8 
EXITUS EN EL HOSPITAL 9 1,9 
CASO REPETIDO 1 0,2 
HISTORIA ILOCALIZABLE 1 0,2 
Total 462 100,0 
 
Tabla 61. Frecuencias de los motivos de fracaso de contacto. 
  
Así pues, el motivo más frecuente de pérdida de pacientes fue la imposibilidad 
de localizarlos tras el alta, con lo cual la información disponible fue sólo la 
recogida durante la estancia hospitalaria. 
 
La pérdida de pacientes comporta en primer lugar un incremento del error 
muestral. El error muestral es una consecuencia del tamaño de la muestra, al 
cual se asocia inversamente, a menor tamaño mayor error, y condiciona de 
forma decisiva la seguridad con la que se pueden generalizar los resultados. 
Considerando que el universo muestral fue el conjunto de los pacientes 
ingresados (1322), el error calculado tras las pérdidas fue del 0,5%. Este error se 
puede considerar asumible ya que no superó el 5%, establecido como máximo 
aceptable. 
 
- Variabilidad de la variable estudiada: (varianza o s2) para los estudios de 
proporciones su fórmula es s2 = p x (1-p)/n. La variabilidad de un carácter o 
variable condiciona directamente el tamaño muestral. A más variabilidad será 
necesario mayor tamaño muestral. 
 
- Error α de primera especie o tipo I: Determina la probabilidad de equivocarse al 
rechazar la hipótesis nula y se establece que su valor (p o probabilidad de error 
 112 
Pacientes y método 
α) ha de ser inferior a 0.05 ó 5%. En el cálculo de la significación estadística se 
realiza de forma automática para cada una de las variables ya que es el criterio 
que define la seguridad para rechazar la hipótesis nula.  
 
- Error β de segunda especie o tipo II: Mide la probabilidad de equivocarse al 
aceptar la hipótesis nula, la fórmula para su obtención es propia de cada diseño y 


















   Zβ =    n(p1-p0)2   - Z α / 2 
       (1+1/c)p q 
 
A la relación entre el error α y β se le designa como f, que es una función que 
valora ambas de forma conjunta. Su fórmula es  f = (Zα  + Zβ)2  y se encuentra 
tabulada  para su cálculo cuando es prefijada. El error β se calcula para cada una 
de las variables en la que no se pudo rechazar la hipótesis nula. 
 
Las variables dependientes estudiadas fueron básicamente dos: la aplicación de 
profilaxis antitrombótica y la complicación vascular. La aplicación de la 
profilaxis presentó una distribución suficientemente numerosa para aplicar con 
seguridad pruebas estadísticas, pero la baja frecuencia de pacientes que 
presentaron complicación vascular (13 pacientes) afectó a la fiabilidad del 
análisis estadístico así como a la posibilidad de utilizar pruebas estadísticas. Esta 
circunstancia  se midió a través de los errores α  y β,  y de la potencia del 
estudio. 
 
Los errores α y β y la potencia del estudio se pueden encontrar en el apartado de 
resultados y se calcularon al estudiar la asociación de cada una de las variables 
independientes con la dependiente. Nos permitieron establecer la seguridad de 
los resultados  obtenidos y por este motivo se vio limitado el número de 
variables en las que se pudo afirmar o negar una asociación con el efecto. 
 
- Potencia estadística o poder del estudio: Cuando se acepta la hipótesis nula 
siempre quedará la duda de si con un tamaño de muestra mayor pudiera haber 
sido rechazada. Esta situación es valorada por la potencia estadística, que es el 
complementario del error β ( Potencia = 1−β) . Es un marcador que se asocia 
con la variabilidad de la variable respuesta, con el valor del error α, con la 
asociación entre grupos en estudio y con el tamaño muestral. Se establece que su 
valor ha de ser superior al 80% para poder admitir que la hipótesis nula es 
aceptable. Se calculó junto con el error β. 
 
- Magnitud mínima del efecto que se desea detectar o sensibilidad del estudio 
(Riesgo Relativo mínimo detectable): Está relacionada con el tamaño de la 
muestra y ha de ser establecida por el investigador cuando se quiere determinar 
el tamaño muestral. 
 
 En el caso de que el tamaño de la muestra sea un valor prefijado podemos 
calcular a posteriori el  RR mínimo detectable  teniendo en cuenta el error α y el 
error β máximos admisibles, así como la exposición esperada en casos y en 
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controles. El valor se puede calcular o se puede encontrar tabulado y representa 
el valor mínimo de RR que podemos interpretar con seguridad. 
- Frecuencia de la enfermedad en ausencia de exposición: Es una de las 
características que condicionan el tamaño muestral, la potencia del estudio y la 
asociación real entre causa y efecto. Esta frecuencia se calcula para cada uno de 
los factores de riesgo estudiados.  
 
 
El ERROR SISTEMÁTICO es aquel que se produce como consecuencia del trabajo 
con recursos limitados, herramientas imperfectas o ignorancia epidemiológica. Se puede 
detectar revisando la metodología del estudio e influye decisivamente en la calidad de la 
muestra y de la información obtenida. Los errores sistemáticos se pueden generar en el 
diseño, la obtención de la población en estudio, la obtención de la información y el 
análisis de los resultados. El parámetro epidemiológico que mide su efecto es la 
VALIDEZ, que se clasifica en dos tipos: 


















Validez interna: valora el grado en el que los datos obtenidos de cada individuo 
son ciertos y, por tanto, implica una correcta medición de lo que se quiere medir. Su 
origen puede estar en los instrumentos de medida, en la interpretación del investigador o 
en la variabilidad de los individuos. 
 
Validez externa: valora el grado en el que los resultados de la muestra pueden 
generalizarse a la población de referencia o a la población externa. 
 
El grupo más importante de los errores sistemáticos son los SESGOS. Los sesgos 
se pueden eliminar completamente cuando son conocidos. No existen unidades de 
medida para su cuantificación, aunque pueden medirse sus consecuencias, y se 
producen por defectos metodológicos. Se clasifican en SESGO DE INFORMACIÓN, 
SESGO DE SELECCIÓN y SESGO DE CONFUSIÓN. A pesar de esta clasificación 
tradicional, hoy día se acepta que los límites no son tan claros entre los sesgos y que una 
actuación errónea puede producir más de un tipo de sesgo a la vez. 
 
El sesgo de información está condicionado por el uso conceptos y criterios de 
clasificación correctos, así por el uso de pruebas o herramientas adecuadas. Se debe a 
errores de clasificación (diferencial o no diferencial) o de medición (sensibilidad y 
especificidad del instrumento utilizado). Su origen puede estar tanto en el individuo 
estudiado como en el criterio del observador o en el instrumento de medida. Es el 
componente fundamental de la validez interna. En el presente estudio, la información 
fue obtenida por un solo investigador, por ello no es posible establecer parámetros como  
la  sensibilidad o las concordancias. 
 
El sesgo de selección es consecuencia del procedimiento utilizado para obtener la 
muestra. Es tanto mayor cuanto menos aleatoria es la selección. Su consecuencia final 
es que la relación entre factores estudiados en la muestra será diferente a la que 
realmente existe en la población. Existen múltiples formas de este sesgo. Una de las 
más frecuentes es la que se comete al utilizar una población hospitalizada. En nuestro 
estudio, para determinar si la muestra fue representativa, fue necesario saber si los 462 
individuos perdidos  eran  estadísticamente diferentes de los que se seleccionaron 
inicialmente. Para ello se utilizaron dos tests estadísticos: χ2 para variables cualitativas y 
t de Student para variables cuantitativas.  
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Los datos de la tabla 62 reflejan que sólo en dos características, procedencia y mes 
de alta, existieron diferencias significativas entre los pacientes perdidos y los que se 
mantuvieron en seguimiento. La diferencia en el  mes de alta se puede explicar por la 
concentración de pérdidas durante el periodo vacacional del investigador, y  la 
procedencia porque las pérdidas se acumularon especialmente en la población rural, más 
difícil de localizar y contactar que la población urbana. Se puede decir, por lo tanto, que 
los pacientes perdidos no diferían de los ingresados y que, por consiguiente, la muestra 
finalmente seguida fue representativa de la población de pacientes.  
 
 
p p VARIABLE VARIABLE 
  TIPO DE ANESTESIA 0,534CARACTERÍSTICAS PERSONALES. 

















EDAD 0,138 YESO 0,913
PROCEDENCIA TIPO DE INTERVENCION 0,9330,000
FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES 
ARTROSCOPIA DE RODILLA 0,710PATOLÓGICOS. 
FUMADOR 0,695 CIRUGIA ONCOLOGICA 0,548
IMC 0,926 DURACION INTERVENCIÓN 0,605
DIABETES 0,923 ISQUEMIA 0,126
MALNUTRICIÓN 0,618 DURACION ISQUEMIA 0,600
VARICES 0,345 PROTESIS 0,863
MOVILIDIDAD PREVIA LIMITADA 0,099 TIPO PROTESIS 0,574
COMPLICACION VASCULAR PREVIA 0,961 OSTEOSINTESIS 0,678
TROMBOSIS PREVIA 0,954 CLAVO ENDOMEDULAR 0,306
EMBOLISMO PREVIO 0,757 CLAVO FRESADO 0,277
HIPERTENSION ARTERIAL 0,700 INGERTO 0,718
INSUFICIENCIA CARDIACA 0,984 MEDIA 0,076
INFARTO MIOCARDIO 0,717 DEAMBULACIÓN 2 MESES 0,832
SINTROM PREVIO 0,850 FIEBRE HOSPITAL 0,518
ANTIAGREGANTE PREVIO 0,852 FLOGOSIS HOSPITAL 1,000
NEOPLASIA 0,803   PROFILAXIS ANTICOAGULANTE 
CIRUGIA RECIENTE 0,711 APLICACIÓN HEPARINA 0,813
  TIPO DE HEPARINA 0,681ENFERMEDAD ACTUAL 
LOCALIZACION 0,989 CAMBIO HEPARINA 0,729
AFECTACION 0,935 HEPARINA PREOPERATORIA 0,938
DIAGNOSTICO 0,530 DIAS HEPARINA PREOPERAT 0,428
  DIAS HEPARINA POSTOPERAT 0,460CARACTERISTICAS DEL INGRESO  
ESTANCIA TOTAL 0,126 DIAS TOTALES  HEPARINA 0,060
ESTANCIA PREOPERATORIA 0,289 SEMANAS HEPARINA 0,060
ESTANCIA POSTOPERATORIA 0,116 DIAS DE EXCESO 0,739
MES DE ALTA SE ESPECIFICA DURACION 0,1420,000
ACTUACIONES 0,375   COMPLICACION VASCULAR 
MUMERO DE MEDICOS 0,420 COMPLICACION 0,266
INDICACION PROFILAXIS 0,743CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO 
TRATAMIENTO 0,686 RIESGO INMEDIATO  0,200
ANESTESIA 0,204 RIESGO TARDIO 0,883
 
Tabla 62. χ2 para variables cualitativas y t de Student para variables cuantitativas. 
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El sesgo de confusión es el más conocido y complejo de controlar cuando no es 
conocido. Factor de confusión es toda variable o característica que se asocia a la 
enfermedad. Incluso puede ser un factor de riesgo, aunque no se encuentra como un 
eslabón intermedio en la cadena causal entre ellos. 
 
Cuando los factores de confusión son conocidos se pueden controlar en el diseño 
del estudio mediante técnicas como la restricción o el emparejamiento. Cuando no se 
conocen, pero se sospechan a la vista de los resultados, se pueden detectar mediante la 
estratificación de la variable en estudio en función de la variable sospechosa de 
confusión si aparece una gran variación en los resultados para cada uno de los estratos. 
El análisis multivariante también sirve para su detección, cuando se observa una gran 
diferencia entre la magnitud de la asociación en el análisis univariante con respecto a la 
obtenida en el modelo multivariante. 





























































1. ESTUDIO DESCRIPTIVO 
 
En este estudio se muestran los datos o variables obtenidas en los pacientes 
estudiados, estableciendo dos apartados: las variables independientes o factores de 
riesgo y la variable dependiente o efecto. La fase descriptiva también tiene como 
finalidad detectar el grado de cumplimiento de las recomendaciones sobre la profilaxis 
tromboembólica de la SECOT en la serie y, paralelamente, analizar las causas de la 
buena y mala aplicación, así como sus consecuencias clínicas y económicas. 
 
 




Durante el estudio, el contacto telefónico fue posible en 854 pacientes (64,6%), 


















Tabla 63. Contacto telefónico de los pacientes de la serie. 
 
 
En los contactos telefónicos, la persona que proporcionó la información fue el 
propio paciente en un 74% de las ocasiones (638), los hijos de los pacientes en el 
12,9% (110), cónyuges (54 -6,3%-), padre/madre (27 -3,3%-), personal sanitario (15 -
2%-), hermanos/as (8 1,5%) y cuñados/as (2 -0,5%-)-tabla 64-. 
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Tabla 64. Fuentes de la obtención de la información telefónica. 
 
 
Los principales motivos de no contactar telefónicamente con los pacientes se 
representan en la tabla 65, siendo el fundamental el no contestar al teléfono durante los 
intentos de contacto en el 58% (271), seguido de fallo tesis con un 22% (103) y sólo el 
informe de alta en el 17% (81). 
 












Tabla 65. Motivos de fracaso en el contacto telefónico con la población a estudio. 
 
 




De los 1322 pacientes que componen el estudio, el 55,7% (736) fueron mujeres y el 





















                        





 La edad media de los pacientes estudiados fue de 61,62 años, con una gran 
dispersión de edades (entre  5 y  100 años), hallándose la mediana en 67 y la moda en 
68. La década en la que se encontró una mayor proporción de pacientes fue la de 70 
años, con un 24,4%. El 57,7% de los pacientes tenían más de 60 años y el 81,8% se 
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La mayoría de los pacientes procedían del medio rural, representando un 49% 
(586), mientras que la población urbana fue del 41% (479). El 10% (113) restante era 










Tabla 68. Representación gráfico de la procedencia de los pacientes de la serie. 
 
 




El 10,3% (136) de los pacientes eran fumadores habituales en el momento del 
ingreso, tabla 69. De ellos, el  83,1% (112) se consideraron grandes fumadores (más de 
20 cigarrillos/día).  

















Tabla 69. Representación del hábito tabáquico en los pacientes de la serie. 
 
 
b. Índice de masa corporal 
 
El 10,9% (134) de las personas de la serie padecía obesidad tipo II, el 57,7% 
(706) sobrepeso u obesidad tipo 1, y el 30,8% (378) normopeso (IMC 20-24,9). Sólo el 
0,6% (7) de los pacientes tenían malnutrición, lo que también se correspondía con los 
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pacientes que presentaban un índice de masa corporal de delgadez (IMC<20), 



































c. Diabetes Mellitus 
 
La población diabética en el estudio supuso un 10% (137)-tabla 71-. El 80% (110) 









Tabla 71. Frecuencia de pacientes con Diabetes Mellitas en la serie. 
 
 
d.   Estado funcional previo 
   
 En relación con el estado funcional previo al ingreso, en un 80,3% (1062) los 
pacientes no presentaban ninguna limitación funcional, mientras que el 12,8% (169) de 
los pacientes necesitaban la  ayuda de un bastón para la deambulación y, en el 4% (54), 
de 2 bastones. El 2,3% (31) de los pacientes ingresados no deambulaban previamente, 
realizando una vida de cama y sillón, y el 0,4% se movilizaba en silla de ruedas (1)-
tabla 72-. 
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Tabla 72. Relación del estado funcional de los pacientes de la serie. 
 
 
e.   Patología venosa previa 
 
El 4,5% de los pacientes (60) tuvieron un  diagnóstico anterior de varices y, de 
ellos, el 52,5% (31) ya habían sido intervenidos de las mismas. El 3% (40) de los 
pacientes habían padecido con anterioridad una TVP (Tabla 73), y el 0,4% (5), un TEP. 
En la tabla 74 se representa el tiempo transcurrido desde el evento trombótico hasta el 








Tabla 73. Frecuencia antecedente personal de TVP. 

































El tiempo transcurrido desde el primer episodio de TEP en los 5 casos registrados 
se representa en la tabla 75. Hubo un caso dentro de los primeros tres meses y, en el 
resto de casos, el tiempo fue superior a 10 meses, en una proporción del 20% (1) de 
forma equitativa. 
                   

























f.   Afecciones cardiovasculares 
 
El 2,6% (34) de los pacientes estudiados habían padecido un infarto agudo de 
miocardio, el 32,3% (427) padecían hipertensión arterial, el 2,6% (34) insuficiencia 











































g. Enfermedades procoagulantes hematológicas 
 
La frecuencia de pacientes con una coagulopatía diagnosticada antes del ingreso 
fue del 0,1% (1), correspondiendo a una enfermedad de Von Willebrand tipo I. En el 
0,8% (10) de los casos los pacientes padecían algún tipo de hemopatía favorecedora de 




h. Medicación anticoagulante y antiagregante previa 
 
Antes del ingreso, el 2,6% (34) presentaba medicación anticoagulante (Tabla 77). El 
7,2% (95) de los pacientes estaban antiagregados (Tabla 78). 
 
















Tabla 78. Pacientes con tratamiento antiagregante. 
 
 
i. Anticonceptivos orales 
 
El 0,4% (5) de la población femenina estudiada tomaba anticonceptivos orales; el 




j. Enfermedades procoagualentes no hematológicas 
 
Dentro de las enfermedades concomitantes que pueden favorecer el desarrollo de 
estados procoagulantes no hematológicos, el 0,2% (2) tenía diagnosticada una 
enfermedad inflamatoria intestinal al ingreso hospitalario y el 2,5% (33) padecían 
EPOC.  
 
k. Patología tumoral previa 
 
De los pacientes ingresados, un 4,8% (63) tenía antecedentes de neoplasia, siendo 
el más frecuente, con el 23,8% (15), el adenocarcinoma de mama. Le siguieron el 
carcinoma de de próstata, con un 14,3% (9); el cáncer de piel, con un 11,1% (7); de 
colon y estómago, con un 7,9% (5); el de tracto genital femenino; y el hematológico, 
con un 6,3% (4)-tabla 79. El estado de los tumores malignos en el momento del ingreso 
se describe en la tabla 80, siendo el de remisión del tumor el más frecuentemente 
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Tabla 80. Frecuencia y estado de los tumores malignos de los pacientes de la serie. 
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El 0,5% (6) de los pacientes había sufrido una infección aguda un mes antes del 
ingreso. Un 0,5% (6) padecía una infección concomitante en el momento del ingreso 
hospitalario. Un 1% de los ingresos fue por sepsis. 
 
m. Cirugía previa 
 




Los pacientes con adicciones a drogas por vía parenteral supusieron el 0,2% (3) 
de la población a estudio. 
 
o. Catéter venoso central 
 
Al 1% (13) de los pacientes les había sido implantado un catéter venoso central. 
En el 0,8% (10) de los casos se hizo en pacientes politraumatizados y en el 0,2% 








Tabla 81. Pacientes con catéter venoso central. 
 
 
1.1.4. Periodo de ingreso 
 
a. Motivo de ingreso 
 
Los motivos de ingreso de los pacientes estudiados se representan en la tabla 82, 
siendo el principal la implantación de una prótesis total de rodilla (PTR) por artropatía 
degenerativa 15,2% (201). Le siguió el tratamiento quirúrgico de fracturas de cadera, 
con un 15,1% (200); la implantación de una prótesis total de cadera (PTC), con un 
12,6% (167); la patología traumática de los miembros superiores, con un 9,2% (122); la 
artroscopia de rodilla, con un 6,1% (81); y la patología traumática ósea y de partes 
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blandas  de la región del tobillo y del pie, con un 5,4% (71). Estas seis causas 
constituyeron el 63,6% de los pacientes. El resto de las causas y su frecuencia se 


































































PTR Fractura de cadera 
PTC Trauma EESS 
Artroscopia rodilla Fracturas y trauma pb región tobillo- pie 
PolitraumatizadoOrtopedia tobillo y pie 
Ortopedia CV quirúgico Fractura diáfisis fémur/tibia 
Otra ortopedia EEII Ortopedia rodilla 
Ortopedia EESS Retirada material EEII 
Ortopedia CV médico Trauma CV médico 
Trauma rodilla Trauma pelvis 
Tumor maligno óseo y partes blandas de EEII Tumor benigno óseo y de partes blandas EEII 
Trauma CV quirúrgico Retirada material EESS 
Tumor maligno óseo y de partes blandas EESS Retirada de Material CV 
Tumor benigno óseo y partes blandas EESS Tumor benigno óseo EEII reconstrutiva 
Amputación 
     Tabla 82. Frecuencias de los motivos de ingreso según la clasificación 
  diagnóstico-terapéutica. 
 
 
b. Clínica neurológica por afección de la columna vertebral 
 
La afección de la columna vertebral con clínica neurológica se encontró en el 
0,8% (10) de los pacientes en el momento del ingreso. 
 
c. Localización anatómica causante del ingreso 
 
 La localización anatómica que motivó los diferentes ingresos en orden 
decreciente se representa en la tabla 83, destacando como causa principal la patología 
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de la cadera, con un 31% (409), seguida de la de la rodilla, con un 26% (344), de la del 
tobillo, con un 11% (145), de la del caquis, con un 9% (119), y de la de la muñeca, con 



























Tabla 83. Frecuencia de las diferentes localizaciones de las patologías de la serie. 
 
 
d. Afección sobre el aparato locomotor 
 
La afectación del aparato locomotor fue mayoritariamente en el tejido óseo, 
suponiendo el 67,6% (894), seguido de la afectación exclusiva de las partes blandas, 
con un 20,2% (267). Ambas estructuras estuvieron afectadas en el 12,2% de las 
ocasiones (161)-tabla 84-. 
 















e. Estancia hospitalaria 
 
 Los pacientes ingresados tuvieron una estancia media de 7,26 días, con una moda 
de 8, una estancia mínima de 0 días y una máximo de 54. En los pacientes intervenidos 
la estancia preoperatoria media fue de 1,83 días. La postoperatoria fue de 5,54 días. 
 
La distribución anual de las altas se describe en la tabla 85, observando que el 
periodo con más altas correspondió a los meses de noviembre de 2003, con 132 altas, y 
marzo de 2004, con  129. Los meses en los que menos altas hubo fueron enero y 



































































Tabla 85. Frecuencia del número de altas según el mes de estudio. 
 
 
1.1.5. Características del tratamiento recibido 
 
a. Tipo de tratamiento 
 
 1126 pacientes (85,3%) recibieron un tratamiento quirúrgico; 170 (12,9%), 
ortopédico; y 4 (0.3%), ambos, tabla 86. En 20 casos (1,5%) que hubieran sido 
intervenidos quirúrgicamente, la intervención se descartó tras la valoración del riesgo 
anestesiológico o por el fallecimiento del paciente (6 casos). En los catorce restantes se 































Tabla 86. Tipos de tratamiento practicados a los pacientes de la serie. 
 
 
b. Tratamiento quirúrgico 
 
El tratamiento quirúrgico de los 1126 pacientes según la clasificación diagnóstico-
terapéutica se  representa en la tabla 87. Destacan, por su frecuencia, las intervenciones 
de PTR, con 201 casos; las PTC y las fracturas de cadera, con 165 y 186 casos, 
respectivamente; las artroscopias, con 81 casos. Todos estos pacientes suponen el 63% 































































Fractura de cadera Fractura diáfisis fémur/tibia
Fracturas y trauma pb región tobillo y pie Ortopedia tobillo y pie
Ortopedia CV quirúrgico Ortopedia EESS
Ortopedia rodilla Otra ortopedia EEII
Politraumatizado PTC
PTR Retirada materia CV
Retirada meterial EEII Retirada material EESS
Trauma CV quirúrgico Trauma EESS
Trauma rodilla Tumor b óseo EEII 
Tumor b óseo EEII reconstructiva Tumor b partes blandas EEII
Tumor b partes blandas EESS Tumor maligno o y pb de EEII













Tabla 87. Distribución de los pacientes intervenidos según la clasificación 
           diagnóstico-terapéutica. 
 
 
c. Tratamiento ortopédico 
 
Los pacientes que recibieron tratamiento ortopédico fueron 170, principalmente 
los ingresados por fracturas del miembro superior, con un 19% (32). Le siguieron los 
pacientes con fracturas de columna, con un 17% (29), lumbalgias y lumbociáticas 
agudas, con un 15% (26), politraumatizados, con un 14% (24), y otra patología 
ortopédica de los miembros inferiores, con un 12% (20). El resto de categorías se 
describen conjuntamente en la tabla 88. 
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Tabla 88. Distribución de los pacientes de la serie tratados ortopédicamente. 
 
 
d. Tratamiento mixto 
 
Todos los pacientes que recibieron tratamiento quirúrgico y ortopédico fueron 
politraumatizados. Cuatro tuvieron fracturas de clavícula que se trataron de forma 
ortopédica asociadas a fracturas quirúrgicas del miembro inferior. Dos pacientes 
tuvieron fracturas de muñeca que se trataron ortopédicamente asociadas a fracturas 




El tipo de anestesia más utilizada en las intervenciones fue la raquianestesia, con 
un 81,2% (914). Le siguió la anestesia general, con un 12% (136), otra con un 4% (47) 
y local con un 2% (23)-tabla 89-.  
 







           
             







En el 94,8% (1067) de los pacientes intervenidos la cirugía fue considerada 
limpia, contaminada en el 3,6% (40), limpia-contaminada (13) en el 1,2% y sucia (6) en 









                














           
La aplicación de férulas y yesos para inmovilizar los miembros, tanto en pacientes 
sometidos a tratamientos quirúrgicos como ortopédicos, fue precisa en el 19,4% (219) 
de los pacientes ingresados, tabla 91. En el 56,6% (124) de ellos se aplicaron en las 






















                                
Tabla 92. Localización de la inmovilización enyesada en los pacientes de la serie. 
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h. Cirugía artroscópica 
 
En 81 pacientes (7,2%) se realizaron artroscopias de rodilla, tabla 93: 61 
meniscectomías (75%), 11 artroscopias diagnósticas (14%), 5 para realizar una biopsia 







            











            
Tabla 94. Distribución de los diferentes procedimientos artroscópicos. 
 
 
i. Tiempo de cirugía 
 
Se determinó la duración de las intervenciones, siendo el tiempo medio de 74,09 
minutos, con una gran variabilidad, desde 5 a 300 minutos. Las duraciones más 
extensas fueron para las intervenciones de cirugía tumoral maligna del miembro 
inferior, representando el 1,4% (16) de todas las intervenciones realizadas (tabla 95). 
En estos pacientes, la duración media de la intervención fue de 200 minutos. Las 
intervenciones que más duraron a continuación fueron las de la patología tumoral 
benigna con reconstrucción articular del miembro superior y las de la patología tumoral 
maligna del miembro superior, con una media de 150 minutos, al igual que la cirugía de 
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Resultados 
la columna traumática. En orden decreciente siguió la patología tumoral benigna con 
cirugía del miembro inferior y la patología traumática de la rodilla, con 140 minutos. 
Siguieron los traumatismos de la pelvis, con 120 minutos; fracturas de la diáfisis del 
fémur y la tibia, con 114 minutos; cirugía ortopédica de la columna vertebral, con 108 
minutos; tumores benignos de partes blandas, con  105 minutos; y politraumatizados, 
con 99 minutos. La media de las prótesis total de cadera fue de 91 minutos, mientras 
que la cirugía protésica de rodilla fue de 85 minutos, siendo la media de tiempo de las 
fracturas de cadera 62 minutos. El resto de patologías vienen representadas con sus 
respectivos tiempos medios de duración en la tabla 96. 
















































































Fractura de cadera Fractura diáfisis fémur/tibia
Fracturas y trauma pb región tobillo y pie Ortopedia tobillo y pie
Ortopedia CV médico Ortopedia CV quirúrgico
Ortopedia EESS Ortopedia rodilla
Otra ortopedia EEII Politraumatizado
PTC PTR
Retirada materia CV Retirada meterial EEII
Retirada material EESS Trauma CV quirúrgico
Trauma EESS Trauma pelvis
Trauma rodilla Tumor b óseo EEII 
Tumor b óseo EEII reconstructiva Tumor b partes blandas EEII
Tumor b partes blandas EESS Tumor maligno o y pb de EEII
Tumor maligno o y pb de EESS
 
 
Tabla 96. Duración media, en minutos, de las intervenciones quirúrgicas de los 
pacientes de la serie. 
  
  
j. Tiempo de isquemia 
 
Para la realización de diversos procedimientos quirúrgicos en la patología de 
miembro inferior y superior se utilizó isquemia describiéndose los tiempos medios de 
isquemia en las diferentes cirugías, siendo la duración media de la isquemia en los 
procesos que lo requirieron de 62,64 minutos, con una variabilidad desde 15 a 180 
minutos (Tabla 97). La patología tumoral maligna de EEII requirieron 115 minutos, 
mientras que la patología tumoral maligna de EESS necesitó 100 minutos de media. En 
orden decreciente la duración media de la isquemia en las fracturas diafisarias de tibia 
fue de 97 minutos, seguido de los pacientes politraumatizados con 95 minutos, tumores 
benignos con cirugía reconstructiva 90 minutos, otra ortopedia con 82 minutos, PTR 
con 73 minutos, fracturas y lesiones de partes blandas de la región del pie y tobillo con 
70 minutos, trauma de rodilla con 67 minutos y tumores de partes blandas EESS con 65 































Artroscopia rodilla Fractura diáfisis fémur/tibia
Fracturas y trauma pb región tobillo y pie Ortopedia tobillo y pie
Ortopedia EESS Ortopedia rodilla
Otra ortopedia EEII Politraumatizado
PTR Retirada meterial EEII
Retirada material EESS Trauma EESS
Trauma rodilla Tumor b óseo EEII 
Tumor b óseo EEII reconstructiva Tumor b partes blandas EEII
Tumor b partes blandas EESS Tumor maligno o y pb de EEII











          Tabla 97. Duración media (minutos) de la isquemia. 
 
k. Cirugía protésica 
 
El número de prótesis implantadas en el Servicio, tanto en indicaciones 
ortopédicas como traumatológicas, fue de 460, suponiendo el 40,7% de los pacientes 
ingresados e intervenidos. Destacaron por su frecuencia las PTR, que supusieron el 
43,9% (202), seguido de la PTC, con un 30,9% (165). Las prótesis parciales de cadera 
significaron un 19,1% (88) y, finalmente, las prótesis parciales de hombro, un 5,1% (5). 






















           
Tabla 98. Relación de prótesis y su localización anatómica. 
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En todos los casos de intervención ortopédica de PTC se utilizaron prótesis 
totales, mientras que en las intervenciones por fractura de cadera se utilizaron prótesis 
parciales en el  91,6% (80) de los casos y prótesis totales en el 8,4% (8). 
 
Las prótesis fueron fundamentalmente no cementadas. Se apreció que tanto en las 
prótesis totales de rodilla como en las prótesis totales cadera, la cementación se aplicó 
sólo en un 11,4% (23) de las PTR y en un 7,9% (13) de las PTC. Sin embargo, no se 
utilizó cemento en ningún caso de las prótesis de húmero y en un 75% (66) de las 


























   





Con osteosíntesis se trataron 310 pacientes (23,4%), tabla 100, siendo la 
localización más frecuente la de las extremidades inferiores, con un 42% (129). Le 
siguió la región de la cadera, con un 35% (110), y las extremidades superiores y el 























Tabla 101. Relación de frecuencia y localización anatómica de osteosíntesis. 
 
 
Cuando se hizo alguna osteosíntesis, se utilizó un clavo endomedular en el 45% 
de las ocasiones, tabla 102, siendo clavo fresado en el 95% de los casos. En el 5% de 



















Tabla 102. Frecuencia de clavos endomedulares fresados en los pacientes de la serie. 
 
            
m. Injerto 
 
El injerto fue requerido en el 1,6% (18) de las intervenciones, utilizándose 
mayoritariamente el homoinjerto, con un 1,1% (12) de frecuencia frente al 0,5% (6) de 
autoinjerto. 
 
n. Medias elásticas 
 
La aplicación postquirúrgica de medias elásticas de compresión gradual por 
diferentes tipos de tratamientos fue pautada a 196 pacientes (15%), tabla 103. La 
mediana y la moda de la duración de la aplicación de la media fueron de 30 días, siendo 
la media de duración 35 días. El grupo diagnóstico-terapéutico en el que más tiempo 
medio se aplicaron la medias de compresión gradual fue el de los politraumatizados, 
con 68 días, seguido del de las fracturas diafisarias de fémur y tibia, con 53 días. En los 
pacientes intervenidos de PTC el tiempo medio fue de 44 días, mientras que en las PTR 
fue de 41 días. En las fracturas de cadera fue de 36 días. El resto de tiempos medios de 
aplicación se expresan en la tabla 104. 
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Artroscopia rodilla Fractura de cadera
Fractura diáfisis fémur/tibia Fracturas y trauma pb región tobillo y pie
Ortopedia tobillo y pie Ortopedia rodilla
Otra ortopedia EEII Politraumatizado
PTC PTR
Retirada meterial EEII Trauma rodilla
 
 
Tabla 104. Tiempo de aplicación de medias elásticas de compresión gradual según el 
tipo de patología. 
 
 
o. Número de actuaciones 
 
Durante el ingreso hospitalario al 88,8% (1172) de los pacientes se les aplicaron 
tres actuaciones médicas (ingreso-intervención quirúrgica-alta hospitalaria) por 
proceso. Los pacientes que no fueron intervenidos y que recibieron un tratamiento 
médico-ortopédico con dos actuaciones (ingreso hospitalario-alta hospitalaria) fueron el 










Tabla 105. Frecuencia de número de actuaciones en los procesos. 
 
p. Número de facultativos 
 
  En 40 pacientes en los que se hicieron dos actuaciones (3,3%) el mismo médico 
realizó todas ellas en 11 casos. En los que se hicieron tres actuaciones, el mismo 
facultativo las realizó en 29 casos, suponiendo un 2,5% del total. 
 
La atención durante el ingreso hospitalario por parte de 2 facultativos diferentes se 
produjo en el 92,6% en los procesos en los que se realizaron dos actuaciones y en el 



















Tabla 106. Frecuencia de posibilidades en pacientes con tres actuaciones en las cuales 
intervienen dos médicos. 
 
 
En un 56,2% de los pacientes a los que se realizaron 3 actuaciones, las mismas 
fueron realizadas por tres médicos diferentes. Se resumen los resultados de número de 
actuaciones y número de médicos participantes en los diferentes procesos en la tabla 
107. 
 
                                             
 143

































Tabla 107. Número de actuaciones por número de médicos. 
 
 
En los procesos en los que fueron posibles tres actuaciones (ingreso-intervención 
quirúrgica-alta hospitalaria), participó el mismo médico en todas las fases del proceso 
en el 3% de los casos. Actuaron 2 y 3 médicos diferentes en las tres actuaciones 














1.1.6. Profilaxis antitrombótica 
  
a. Pacientes con profilaxis mediante HBPM 
 
Al 88% (1158) de los pacientes ingresados les fue administrada al menos 1 dosis 
de HBPM durante la fase del estudio (Tabla 109). 
 
 









Tabla 109. Administración de profilaxis en los pacientes ingresados. 
 
 
b.   Tipo de HBPM 
 
La HBPM empleada durante el ingreso con mayor frecuencia fue la enoxaparina, 
representando el 84% (972). La nadroparina cálcica fue la segunda en frecuencia, 
suponiendo un 15% (174) del total. La dalteparina (7) y la bemiparina (5) supusieron el 





















Tabla 110. Frecuencia de tipos de HBPM utilizadas. 
 
 
c. Dosis de HBPM 
 
Las dosis administradas con más asiduidad en los pacientes con profilaxis 
mediante enoxaparina fueron 40 mg/24 h, con un 95% (923) de las aplicaciones. Le 
siguió la pauta de 60 mg/24 h en el 3,5% (34), 20 mg/24 h en el 1,2% (12) y, con un 
0,15%, la de dosis de 40 mg/12 h (1) y 80 mg/24h (1)-tabla 111-. 
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Tabla 111. Dosis de enoxaparina empleadas. 
 
 
El resto de las HBPM se emplearon con el mismo tipo de dosis: la  nadroparina 
cálcica a dosis de 0,4 ml/24 h; la bemiparina, a dosis de 3.5000 UI/día; y dalteparina 
sódica, a dosis de 5.000 UI/24 h. 
 
d. Cambio de HBPM 
 
El cambio de tipo de HBPM durante el transcurso de un tratamiento profiláctico 








112. Frecuencia de cambio de HBPM. 
 
El cambio de heparina se produjo en todos los casos en el momento de alta, ya 
que la administración de la HBPM durante el periodo extrahospitalario siempre fue la 
que constaba en el informe de alta. El cambio de heparina más frecuentemente 
efectuado en los informes de alta fue el de enoxaparina por bemiparina en el 70% 
(152), seguido de enoxparina por fraxiparina en el 14% (31) y fraxiparina por 

















Tabla 113. Cambios de HBPM al alta hospitalaria. 
 












La duración media de la aplicación de profilaxis antitrombótica con HBPM fue de 
5,2 semanas, con un mínimo de 1 día y un máximo de 188 días. 
 
Para comprobar el cumplimiento de las recomendaciones de la SECOT en relación 
con la administración de HBPM, primeramente se estableció la duración de la profilaxis 
en semanas según los intervalos que establece la Sociedad para patologías concretas. La 
duración más prevalente fue de más de 4-6 semanas, con un 34,1% (272). Le siguieron 
los intervalos de 0-2 semanas, más de 8 semanas, más de 6-8 semanas y más de 2-3 
semanas y entre 3 y 4 semanas, con un 9,9% cada uno de estos dos últimos grupos 
(Tabla 114). 
  















     Tabla 114. Duración de administración de HBPM en intervalos de tiempo. 
 
La profilaxis con HBPM en los pacientes a los que se practicó una artroscopia de 
rodilla se ajustó a las recomendaciones de la SECOT, establecidas en 3 semanas de 
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duración, en el 52,8% (28) de los casos. En el restante 47,2% (25) se había pautado por 
encima del tiempo recomendado. En las patologías ortopédicas de rodilla, el 57% (13) 
excedía de las 4 semanas recomendadas. El 54,5% (6) de las patologías traumáticas de 
rodilla tuvieron una profilaxis superior a 8 semanas, siendo en el 32% (43) superior a 6 

































Tabla 115. Duración  de administración de HBPM en patología de rodilla. 
 
 
En la patología de la cadera, la administración más frecuente fue de 4-6 semanas 
en las fracturas de cadera, con un 45% (52), seguida de la profilaxis en las PTC y en los 
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La administración de profilaxis con HBPM en los pacientes tratados por fracturas 
de fémur y/o tibia fue superior a ocho semanas en el 19,2% (5). El periodo de aplicación 
más frecuente fue entre 4-6 semanas, con un 38,4% (10) de los casos. En los pacientes 
con fracturas y traumatismos de partes blandas de la región del tobillo y pie, en el 
60,5% (25) de los casos la administración de la profilaxis fue superior a ocho semanas. 
El intervalo siguiente en frecuencia fue entre las 4 y las 6 semanas, con un 18,6% (8). 
En la patología ortopédica del tobillo y pie, sólo el 20% (9) de los casos recibieron 
profilaxis entre 0-2 semanas. El 20% (9) la recibieron durante más de 2-3 semanas, y un 
17,8% (8) entre 3 y 4 semanas. El intervalo de mayor frecuencia fue el de 4-6 semanas, 























0-2ss >2-3ss >3-<4ss 4-6ss >6-8ss >8ss
Fractura fémur/tibia
Trauma tobillo y pie












Tabla 117. Duración de administración de HBPM en fractura de huesos largos EEII y               
ortopedia de tobillo y pie. 
 
En todos los grupos diagnóstico-terapéuticos de los pacientes con patología 
vertebral de la mencionada región anatómica el tiempo de administración fue, con 
mayor frecuencia, en el intervalo de 0-2 semanas, especialmente en los pacientes no 
traumáticos y entre los que no fueron intervenidos quirúrgicamente, con un 58,8% (10). 
También fue alto el mismo intervalo, con un 50% de los casos, en los pacientes con 
traumatismos de la columna vertebral tratados sin cirugía (10) y con cirugía (1). Los 
pacientes con patología ortopédica de la columna tratados mediante cirugía recibieron 
una administración de profilaxis más heterogénea, con porcentajes similares en los 
diferentes intervalos de tiempo: un 26,7% (10) en el intervalo de 0-2 semanas, un 23,7% 
(9) entre > 2-3 semanas,  un 21,1% (8) entre 3 y cuatro semanas, y 4-6 semanas, y sólo 
un 7,9% (3) en el intervalo entre > 6-8 semanas (Tabla 118). 
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Tabla 118. Duración de administración de HBPM en patología de columna vertebral. 
 
    Entre los pacientes que recibieron profilaxis antitrombótica por patología de las 
EESS, destaca que el 58,3% de la patología traumática se administró durante el 
intervalo entre 0-2 semanas (14), mientras que los pacientes tratados por patología 
ortopédica, sólo un 27,2% (3) recibieron profilaxis durante el mismo intervalo de 
tiempo. El segundo intervalo de tiempo en frecuencia fue > 2-3 semanas, con un 27,2% 
(3) de administración en los pacientes con patología ortopédica. El 33,3% fueron 
pacientes de causa traumatológica. Destaca un 27,2% (3) de pacientes con aplicación de 
profilaxis en el intervalo entre 4-6 semanas y un 9,1% (1) en los periodos de ocho 




















Tabla 119. Duración de administración de HBPM en patología de las EESS. 
 
Dentro de la patología tumoral, los pacientes tratados por tumores benignos de las 
EEII con cirugía reconstructiva, el intervalo de tiempo de administración de profilaxis 
más frecuente fue entre 4-6 semanas, con un 66,7% (2). El restante 33,3% (1) fue entre 
3 y 4 semanas.  
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Los pacientes con tumores óseos y de partes blandas benignos de las EEII 
recibieron una profilaxis en la que destacó el intervalo de tiempo entre 0-2 s, con un 
50% (3) de los casos. El resto de casos se distribuyeron, con un 16,7% (1), entre los 
intervalos de > 2-3, entre 3 y 4 y 4-6 semanas, respectivamente. En el único caso de 
patología ósea maligna de EESS el tiempo de administración de profilaxis correspondió 
al intervalo entre > 2-3 semanas. El intervalo de tiempo de aplicación de HBPM más 
prevalente en los pacientes intervenidos por patología tumoral maligna ósea y de partes 
blandas de las EEII fue entre 4-6 semanas, con un 50% (3) de los casos. El segundo 
intervalo de tiempo de administración fue entre 0-2 semanas, en el 33,3% (2). En un 
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Tumor b óseo EEII
reconstrucción
Tumor b oseo y pb EEII
Tumor maligno óseo y pb EESS












Tabla 120. Duración de administración de HBPM en patología tumoral. 
 
En los pacientes politraumatizados, la profilaxis durante más de ocho semanas 
supuso el intervalo más frecuente, con un 33,3% (9). El resto de frecuencias por 
intervalos de tiempo fueron bastante homogéneos en su distribución, destacando, en 














0-2ss >2-3ss >3-<4ss 4-6ss >6-8ss >8ss
Politraumatizado
 
Tabla 121. Duración de administración de HBPM en pacientes politraumatizados. 
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En todos los casos (1) de retirada de material de las EESS que fueron tratados  
profilácticamente con HBPM, la duración fue entre 0-2 semanas. A diferencia de la 
retirada de material de columna vertebral, dónde a los casos (1) se les aplicó una 
profilaxis durante 4-6 semanas. Los pacientes intervenidos de retirada de material de las 
EEII, fueron tratados habitualmente entre 0-2 semanas, con un 37% (10). El segundo 
periodo en frecuencia fue entre 4-6 semanas, con un 25,9% (7). En el 11,1% (3) fue 













0-2ss >2-3ss >3-<4ss 4-6ss >6-8ss >8ss
Retirada de material EEII
Retirada de material EESS
Retirdad de material CV
 
Tabla 122. Duración de administración de HBPM en pacientes por retirada de 
material. 
 
Hubo un caso de amputación traumática en el que el tiempo de administración de 
HBPM fue entre 4-6 semanas. En los pacientes del grupo diagnóstico-terapéutico “otra 
ortopedia” que recibieron profilaxis antitrombótica, el intervalo de tiempo más 
frecuente fue entre 0-2 semanas, con un 34,2% (10). En segundo lugar fue el intervalo 
entre 4-6 semanas, con el 31% (9), seguido del 10,3% (3) en los intervalos entre 3 y 4 
semanas y > 8 semanas. Finalmente, los periodos entre > 2-3 y > 6-8 semanas, con un 
















Tabla 123. Duración de administración de HBPM en pacientes por retirada de 





f. Categoría de riesgo 
En base a las categorías de riesgo de la SECOT, la proporción de nuestra muestra 
fue mayoritariamente de pacientes de muy alto riesgo, suponiendo el 50,7% (670) del 
total. Los siguientes grupos, en frecuencia, fueron los de bajo riesgo, con un 26,6% 
(352) de la muestra, los de moderado y alto riesgo, con 14,5% (192) y 8,2% (107), 



























g. Categoría de riesgo y aplicación de HBPM 
En relación con la aplicación de heparina según la clasificación del riesgo, en 
nueve casos de riesgo muy alto y en tres de riesgo alto no se aplicó profilaxis con 
HBPM. De los nueve casos de muy alto riesgo, cinco casos fueron exitus antes del 
tratamiento, tres estaban en tratamiento con anticoagulantes orales y, con motivo de un 
estado general muy deteriorado, no fue posible intervenirles. El caso restante no se 
intervino ni recibió profilaxis por haber padecido un infarto de miocardio reciente. En 
los casos de alto grado, uno no se intervino por estar en tratamiento con sintrom, sin 
haberle sido retirado éste y habiéndose desaconsejado la intervención por tener que 
suspender el mismo. Los otros dos casos fueron cirugías del miembro superior a los que 
se decidió no aplicar profilaxis. Por el contrario, en 213 pacientes de riesgo bajo y en 
















































Tabla 125. Frecuencia de aplicación de profilaxis antitrombótica según categorías de 
riesgo. 
 
h. Buena y mala aplicación de profilaxis 
 
En nuestra serie, la aplicación de las recomendaciones de profilaxis antitrombótica de 
la SECOT fue mala en el 53% (572) y buena en el 47% (512) de los pacientes en los que se 







Tabla 126. Indicación de profilaxis 
 
 
i. Causas de mala aplicación de profilaxis 
 
 Al identificar las causas de mala aplicación, destacó la mala duración de la 
profilaxis en el tiempo, con el 45,8% (262) de los casos. Le siguió el cambio de 
heparina, con un 25,9% (148) y, en tercer lugar, más de error en la aplicación de la 
profilaxis, en el 13,8% (79). La mala indicación y la mala dosis fueron las causas más 
infrecuentes, con un 13,6% (78) y 0,9% (5), respectivamente. Las diferentes causas y su 















Tabla 127. Causas de mala indicación. 
 
j. Mala aplicación de profilaxis y número de médicos 
 
En los pacientes en los que la aplicación de la profilaxis había sido inadecuada se 
estudiaron la relación con el número de médicos que intervinieron en las diferentes 
actuaciones durante el proceso. En los pacientes que habían recibido tratamiento 
profiláctico y habían sido tratados por el mismo médico durante todo el proceso hubo 
un 67% (22) de buena aplicación. En los casos en los que habían actuado dos médicos 
diferentes la buena aplicación de las recomendaciones fue del 43% (182), mientras que 
en los casos en los que actuaron tres médicos diferentes la adecuada aplicación fue del 





























Tabla 128. Relación de la aplicación de profilaxis en función del número de médicos 




















k. Especificación de duración en los informes de alta 
  
Se registró y comprobaron los informes de alta para determinar si había 
especificación de la indicación y la duración de la misma allí. En un total de 1158 
pacientes en los que la HBPM fue indicada, en un 43% (498) no se especificaba la 







         Tabla 129. Especificación de la duración de la aplicación de la profilaxis 
tromboembólica en los informes de alta 
 
 
l. Motivos de suspensión de la HBPM 
  
De los 1158 pacientes con tratamiento profiláctico, en el 29%, es decir, en 338 
casos, carecíamos  de información sobre la forma en la que se suprimió la heparina. En 
los pacientes en los que se supieron los motivos de la suspensión, la causa más 
frecuente fue el cumplimiento de las indicaciones en el informe de alta, suponiendo el 
26,5% (307) de los casos. En un 19,7% (228) fue el médico de cabecera el que 
suspendió el tratamiento según su criterio, seguido de la suspensión de la profilaxis en 
la revisión en la consulta de traumatología, en un 11,9% (138) de los casos. En el 7,8% 
(90) la profilaxis fue suspendida en el momento del alta hospitalaria por indicación 
médica. En un 2% (23) se retiró la HBPM por reestablecimiento de tratamientos 
anticoagulantes en pacientes que estaban medicados previamente al ingreso. En el 1%  
(12) se retiró por complicaciones hemorrágicas y, en un orden decreciente, con menos 
del 1%, por los siguientes motivos: exitus del paciente en un 0,9% (10), decisión del 
propio paciente en un 0.6% (7), orden del servicio de cirugía vascular en un 0,4% (4) y 



































Tabla 130.  Motivos de suspensión de la HBPM. 
 
 
m. Motivos de suspensión de HBPM y especificación de la duración 
 
Se examino si se especificaba la duración de la profilaxis antitrombótica en los 
diferentes motivos de suspensión de HBPM, hallándose que principalmente en los 
pacientes en los cuales la heparina fue suspendida por el MAP no estaba especificada la 
duración en un 66% (150) de los casos. Tampoco en un 80% (111) de los pacientes en 
los que la HBPM fue suspendida en la revisión de COT (Tabla 131). 
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Tabla 131. Motivo de suspensión de la HBPM y especificación en los informes de alta. 
 
  
n. Buena y mala aplicación de profilaxis y motivos de suspensión. 
 
Se determinó el porcentaje de malas y buenas aplicaciones según el motivo de 
supresión de la HBPM, observándose que cuando el tratamiento fue suspendido por el 
MAP, la aplicación de la profilaxis según los criterios de la SECOT fue mala en un 80% 
(183). La pauta se aplicó correctamente básicamente cuando se siguió el informe de 
alta. Sin embargo, en un alto porcentaje de casos, que fue del 46,9% (144), la incorrecta 





































































































































Tabla 132. Aplicación de profilaxis y motivos de suspensión. 
 
 
o. Especificación y número de médicos participantes en el proceso 
 
En relación con el número de médicos participantes en los diferentes procesos, el 
porcentaje más alto de falta de especificación fue cuando el número de médicos 
participantes fue de tres, con 65,1% (298 casos). Fue del 32,1% (147 casos) cuando 
participaban dos médicos y del 2,8% (13 casos) cuando el mismo facultativo participaba 
en todas las actuaciones del proceso. La determinación de la duración se produjo con 
mayor frecuencia cuando intervinieron tres médicos en el proceso, con un 51,7% (321 
casos) de los casos, siendo del 45,2% (280 casos) para dos médicos y del 3,8% (20 
casos) para el mismo médico (Tabla 133). 
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Tabla 133. Especificación de la duración de la profilaxis tromboembólica  en los 
      informes de alta según el número de  médicos participantes. 
 
 
p. Motivos de suspensión de HBPM y número de médicos en el proceso 
 
La influencia del número de médicos participantes sobre los motivos de 
suspensión de la profilaxis se refleja en la tabla FF. En el 67,3% (152) de los casos en 
que el MAP fue quien retiró la heparina, habían participado 3 médicos, siendo 2 
médicos en un 31,4% (71) y un médico en un 1,3% (3). En los pacientes que cumplieron 
con las indicaciones del alta, participaron 3 médicos en el 50,5% (144), 2 médicos en el 
47% (134) y 1 médico en el 2,5% (7). En la suspensión del tratamiento profiláctico en la 
revisiones de la consulta del servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
participaron 3 médicos en el 66,4% (89), dos médicos en el 31,3% (42) y 1 médico en el 
2,3% (3). Cuando se cumplieron las indicaciones del alta hospitalaria, participaron 3 
médicos en el 37,6% (32), 2 médicos en el 54,2% (46) y 1 médico en el 8,2% (7). 
Participaron 3 médicos  en el 54,5% (12) y 2 médicos 44,5% (10) en la suspensión de la 
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1.2. VARIABLE DEPENDIENTE O RESULTADO 
 
1.2.1. Pacientes con desarrollo de ETEV 
 
a. Frecuencia de pacientes con ETEV 
 
En 13 pacientes se produjo una complicación tromboembólica clínica, suponiendo 
el 1% de los casos ingresados y el 1,52% de los contactados, tabla 135. De los casos 
diagnosticados, 8 fueron trombosis venosas profundas (TVP) de miembros inferiores, 
























1.2.2.  Características de los casos de trombosis venosa profunda 
 
a. Método diagnóstico de los casos con TVP 
 
En los pacientes seguidos se identificaron 8 casos de TVP clínicas, de las cuales 7  
se confirmaron con eco-doppler y uno de forma clínica, mediante los criterios de Wells. 
En 5 casos hubo sospecha de TVP clínica, con derivación del paciente al Servicio de 









Tabla 137. Método diagnóstico para los procesos de TVP. 
 
Entre los  casos constatados por eco-doppler, uno fue proximal e ipsilateral al 
miembro intervenido y 6 fueron distales. Seis fueron ipsilaterales al miembro 
intervenido y uno del miembro contralateral. La TVP de diagnóstico clínico fue 
ipsilateral y distal. 
 












Cuatro (50%) casos se diagnosticaron durante la primera semana tras la 
intervención. Un caso se diagnosticó en la tercera semana (12,5%) y 3 (37,5%), en la 














1ª Semana 2º Semana 3ª Semana 4ª Semana 5ª Semana 6ª Semana
Nº casos
 
Tabla 138. Momento diagnóstico (semanas) de la TVP. 
c. Momento diagnóstico y tratamiento profiláctico con HBPM 
 
En el momento del diagnóstico todos, menos uno que había finalizado su 
tratamiento profiláctico, estando tratados los pacientes  mediante HBPM cada 24 horas. 
En 6 casos, concretamente con enoxaparina 40/24 horas (75%) y en 2 casos (25%) con 
nadroparina cálcica 0,4/24 horas (Tabla 139). 
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Tabla 139. Tratamiento en el momento del diagnóstico de la TVP. 
  
d. Tratamiento del proceso de TVP   
 
El tratamiento aplicado a los pacientes con TVP en el momento del diagnóstico 
fue HBPM /12 horas en cinco casos y HNF en tres, iniciando al mismo tiempo con 
dicumarínicos en todos los casos tratados con HNF y en dos casos con HBPM. El 
tratamiento con dicumarínicos a largo plazo en la TVP se siguió en el 62,5% de los 
casos. En el 37,2% se siguió con HBPM/12 horas (Tabla 140). 
 






                             Tabla 140. Tratamiento de la TVP a largo plazo.    
 
 
e. Situación del proceso de TVP al sexto mes 
 
Al realizar la entrevista telefónica del 6º mes, la situación terapéutica de los 
pacientes contactados que habían desarrollado TVP era la siguiente: 2 casos 
continuaban con HBPM cada 24 horas, un caso con HBPM cada 12 horas, 1 con 
clopidogrel 75 mg/24 h, 1 caso con ácido acetil salicílico 300 mg/24 h y 2 casos sin 

















Tabla 141. Tratamiento al sexto mes en los pacientes con TVP. 
 
 
1.2.3. Características de los casos de embolia pulmonar 
 












Entre los pacientes diagnosticados de ETEV clínica, el 40% padecieron un TEP. 
El método diagnóstico empleado fue, en un 80% (4), la gammagrafía de ventilación-








Tabla 142. Método diagnóstico en los casos de TEP. 
 
 
b. Momento diagnóstico de la EP 
 
De los cinco casos diagnosticados de embolia pulmonar, uno tuvo lugar durante la 
intervención, en el momento de sutura de la herida. Otros dos casos durante la primera 
semana, en el tercer y cuarto día después de la cirugía. Los dos casos restantes 
aparecieron durante la cuarta semana, y a los días 24 y 28, siendo este último el caso 
diagnosticado mediante autopsia (Tabla 143). 
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                               Tabla 143. Momento diagnóstico de la EP. 
 
 
c. Momento diagnóstico y tratamiento profiláctico con HBPM 
 
Una paciente sólo había recibido una dosis de enoxaprina de 40 mg la noche 
previa a la cirugía correspondiendo al caso de desarrollo del TEP durante la 
intervención quirúrgica. El resto de pacientes estaban todos tratados con enoxaparina 40 
mg/24h hasta el momento del diagnóstico, salvo el caso que desarrollo un TEP que fue 
diagnosticado por autopsia 
 
d. Tratamiento del proceso de la EP 
 
Los cuatro casos de TEP en el momento del diagnóstico fueron tratados con HNF 
en dos ocasiones y con HBPM/12 horas en los dos restantes, con inicio de 















e. Situación del proceso de TEP al sexto mes 
 
Entre los pacientes que desarrollaron un tromboembolismo pulmonar,  a los seis meses 
dos habían fallecido (uno en el séptimo día de postoperatorio y otro en el día 27). El resto 
de los casos continuaba en tratamiento con sintrom. 
 
 




La entrevista fue posible en 12 (92,3%) de los casos que presentaron 
complicación, siendo la persona entrevistada, en 8 ocasiones (65%), el paciente. El 
resto de las entrevistas se realizaron a los hijos de los pacientes. El paciente 
proporcionó la información en el 75% (6) de los casos de TVP. En el restante 25% (2) 
la proporcionaron los hijos. Sólo hubo un caso de TVP en el que no fue posible el 
contacto tras el alta, habiendo sido diagnosticada la TVP durante el ingreso 
hospitalario. En este caso, el contacto fue el propio paciente. Fue posible el contacto 
con todos los pacientes que desarrollaron un TEP, proporcionando la información en el 
60% (3) de los casos el propio afectado. En el restante 40% (2) la proporcionaron los 


























Tabla 145. Contacto en pacientes con  ETEV. 
 
 
b. Motivo de fracaso de contacto 
 
El motivo del fracaso del contacto del paciente con una TVP fue la falta de 
contestación telefónica, lo que supuso el 7,7% de los casos con una complicación 
tromboembólica. Durante el estudio, 2 casos de TEP fallecieron, uno en el hospital y 






















1.2.5. Características personales de los pacientes con ETEV  
 
a. Sexo 
 El 53,5% (7) de los pacientes que presentaron ETEV fueron mujeres. No hubo 
diferencias entre sexos en los que presentaron TVP,  mientras que en los pacientes con 


















La edad media de los pacientes con complicación tromboembólica fue 74,13 años, 
mientras que la media de la población del estudio fue 61 (Tabla 148). La moda fue 80 



































 El grupo de edad donde se diagnosticaron más eventos tromboembólicos clínicos 
fue entre los 70-79 años, con cinco casos de TVP, suponiendo un 62,5% del total. En 
segundo lugar, el grupo de edad entre 80-89, donde se diagnosticaron cuatro casos: 3 de 
TEP (60%) y uno de TVP (12,5%). Entre 60-69 años se diagnosticaron dos casos de 
TEP (40%) y uno de TVP (12,5%). Sólo se diagnosticó un caso de TVP (12,5%) entre 

















ENTRE 50 Y 59
AÑOS
ENTRE 60 Y 69
AÑOS
ENTRE 70 Y 79
AÑOS









La procedencia de los pacientes con complicación de TVP fue mayoritariamente 
rural,  con un 50% (4). Le siguió el grupo urbano, con un 37,5% (3), y el semiurbano, 
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con un 12,5% (1). Los pacientes que desarrollaron un TEP procedían, en un 40% (2), de 




















Tabla 150. Procedencia de la población con desarrollo de ETEV. 
 
 
d. Índice de masa corporal 
 
 El 100% de los pacientes que presentaron una TVP padecían sobrepeso, mientras 


















                             Tabla 151. Pacientes con ETEV y el IMC. 
 
 
e. Diabetes mellitus 
 
El 37,5% (3) de los pacientes que desarrollaron una TVP padecían diabetes 
mellitus, siendo el 100% no insulindependiente (tipo II). No hubo ningún caso de 










Tabla 152. Pacientes con TVP y diabetes mellitus tipo II. 
 
 
f. Estado funcional previo 
 
La movilidad previa a la cirugía fue normal en el 50% (4) y 80% (4) de los 
pacientes que desarrollaron una TVP y un TEP, respectivamente. El 50% (4) de los 
casos que presentaron una TVP utilizaba 1 bastón para la deambulación y el 20% (1) de 



































g. Patología venosa previa 
 
En el 12,5% de los casos que desarrollaron una TVP existían antecedentes 
tromboticos venosos, habiendo trascurrido más de dos años desde el último episodio 
(26 meses en un caso y 42 en otro). En los casos de TEP hubo antecedente de TVP en 

































h. Enfermedades cardiovasculares 
 
El 53% (7) de los pacientes que presentaron una ETEV padecía de HTA. Ésta 
estuvo presente en el 62,5% (5) de los casos que desarrollaron una TVP  y en el 40% 
(2) de los que presentaron un TEP. Un 25% (2) tenía como antecedente una cardiopatía 
isquémica y un 12,5% (1), una insuficiencia cardiaca congestiva, correspondiendo a 





















            Tabla 156. Presencia de  antecedentes cardiovasculares en pacientes que 
desarrollaron ETEV en nuestra serie. 
 
 
   
i.  Antecedente de tratamientos con antiagregantes y anticoagulantes orales 
 
Un 50% (4) y un 20% (1) de los pacientes que presentaron TVP y TEP, 
respectivamente, estaban medicados con antiagregantes, mientras que no hubo ningún 


















Tabla 157. Pacientes que desarrollaron ETEV y medicación previa de antiagregantes. 
 
 
No hubo antecedentes personales de TVP, TEP, abortos de repetición, toma de 
anticonceptivos orales, embarazo o puerperio durante el ingreso. Tampoco se 
registraron antecedentes de enfermedad inflamatoria intestinal, tumores benignos o 
malignos, antecedente de infecciones concomitantes, sepsis, ADVP, estado de coma, 













1.2.6. Periodo de ingreso 
 
a. Motivo de ingreso 
 
De los pacientes que desarrollaron TVP, el 75% (6) fueron por intervenciones de 
PTR (3) y PTC (3), siendo un 25% (2) de los casos por pacientes intervenidos de 
fractura de cadera. Entre los pacientes que evolucionaron con un TEP, el 40% fueron 
pacientes intervenidos de PTC (2) y fractura de cadera (2), mientras que el 20% (1) se 
produjo por PTR (Tabla 158). 
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Tabla 158. Frecuencia de TVP y TEP según el grupo diagnóstico-terapéutico. 
 
                   
b. Categoría de riesgo 
 
Todos los pacientes intervenidos que desarrollaron una complicación 
tromboembólica fueron clasificados cómo de “muy alto riesgo tromboembólico” según 
la clasificación de la SECOT. 
 
c. Afección y localización anatómica sobre el aparato locomotor 
 
La afectación sobre el aparato locomotor fue, en un 100% de los casos, ósea. La 
localización afecta más frecuente fue la cadera, que representó un 62,5% (5) de los 
pacientes que desarrollaron TVP y un 80% (4) de los pacientes con TEP. La siguiente 
localización fue la rodilla, con un 37,5% (3) para los pacientes con TVP y un 20% (1) 

























d. Estancia hospitalaria 
 
La estancia hospitalaria media de los pacientes que desarrollaron una 
complicación fue 10,88 días, con una moda de 7 días, una estancia mínima de 7 y 
máxima de 22. La estancia preoperatoria media fue de 2,31 días y la postoperatoria 
media, de 8,92. La estancia preoperatoria para los pacientes que desarrollaron una 
ETEV fue de un día en el 50% (4) y 60% (3) para TVP y  TEP, respectivamente; de 2 
días para el 25% (2) de las TVP y para el 20% (1) de los TEP; de tres días para el 
12,5% (1) de las TVP; de cuatro días para el 20% (1) de los casos con TEP; y de cinco 


































        Tabla 160. Estancia preoperatorio de los pacientes con desarrollo de ETEV. 
 
La estancia postoperatoria de los pacientes que desarrollaron ETEV fue menor de 
ocho días en el 80% (4) de los casos de TEP y en el 25% (2) de los pacientes que 

























Tabla 161. Estancia postoperatoria  de los pacientes con desarrollo de ETEV. 
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e. Tipo de tratamiento 
Todos los pacientes que desarrollaron una ETEV fueron sometidos a tratamiento 
quirúrgico. El 100% de los casos que presentaron una complicación fueron intervenidos 
bajo anestesia raquídea, y todas las intervenciones fueron cirugías limpias. 
 
f. Duración de la cirugía 
La duración media de los actos quirúrgicos fue de 84,38 minutos, siendo la moda 





































       
Tabla 162. Duración de la cirugía en pacientes con ETEV. 
 
g. Isquemia durante la cirugía. 
Se aplicó isquemia en el 37,5% (3) y en el 20% (1) de las intervenciones en los 




















El tiempo medio de isquemia utilizado durante las intervenciones para los 






























Tabla 164. Duración media de aplicación de isquemia en los pacientes con ETEV. 
 
h. Tipo de Cirugía 
 
A los pacientes que desarrollaron una TVP les fue implantada una prótesis en el 
100% (8) de los casos, mientras que a los pacientes con TEP la cirugía protésica supuso 





































i. Tipo de prótesis 
 
Los tipos de prótesis implantadas en los pacientes que presentaron TVP fueron, en 
un 37,5% (3) de los casos, PTC y PTR, respectivamente. En un 25% (2) fueron prótesis 
parciales (PP) de cadera. En el caso de los pacientes con TEP destacaron, por su 
frecuencia, las PTC, con un 66,6% (2) y, menos frecuentemente, las PTR, con un 



















                   
Tabla 166. Relación entre el tipo de prótesis y la presentación de ETEV. 
 
 
Las prótesis aplicadas fueron no cementadas en el 62,5% (5) y 67% (2) de los 




























El 40% (2) de los pacientes afectados por un tromboembolismo pulmonar fueron 
intervenidos mediante osteosíntesis con clavo gamma en el tratamiento de dos fracturas 


















Tabla 168. Pacientes tratados mediante osteosíntesis y TEP. 
 
k. Situación funcional a los 2 meses de la intervención 
 
La situación funcional de los pacientes con ETEV a los dos meses fue normal en 
un 12,5% (1) de los casos en pacientes con TVP. El 37,5% (3) y el 50% (4) de los 
pacientes deambulaban con uno y dos bastones, respectivamente. Los pacientes que 
desarrollaron un TEP deambulaban con 2 bastones a los 2 meses en el 100% (3) de los 

















Tabla 169. Situación funcional  de los pacientes con ETEV a los dos meses 
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l. Medias elásticas 
 
La aplicación de medias elásticas de compresión gradual fue usada en el 50% (4) 



















               Tabla 170. Aplicación de medias elásticas en pacientes con ETEV. 
Las medias elásticas se aplicaron durante un tiempo medio de 80 días en los todos 
los pacientes que desarrollaron un TEP y en el 25% (2) de los pacientes con TVP, con 






















1.2.7. Profilaxis anticoagulantes en pacientes con ETEV  
a. Profilaxis en pacientes con ETEV 
 
A todos los pacientes que desarrollaron una TVP o un TEP les fue aplicada 
profilaxis tromboembólica con HBPM. Los pacientes con TVP recibieron enoxaparina 
en el 75% de los casos (6) y nadroparina cálcica en el 25% (2). Todos pacientes con 
































Todos los pacientes que evolucionaron a TVP recibieron enoxaparina a dosis de 
40 mg/24h (6) y nadroparina cálcica a 0,4 ml/24h (2). Sin embargo, en los pacientes 
que desarrollaron un TEP un caso se trató con enoxaparina a dosis de 60 mg/24h y, el 











































c. Aplicación de profilaxis 
 
Atendiendo a las recomendaciones de la SECOT, la profilaxis antitrombótica en 
los pacientes que desarrollaron una complicación tromboembólica fue correcta en el 







            
         Tabla 174. Aplicación de profilaxis según los criterios de la SECOT. 
 
 
En los casos con TVP, la profilaxis fue adecuada en el 87,5% (7) de los casos e 
inadecuada en el 12,5% (1). En los que desarrollaron una TEP la profilaxis fue mala en 






















Tabla 175.  Frecuencia de buena y mala aplicación de profilaxis según ETEV. 
 
 
d. Especificación de duración de la profilaxis en el informe de alta 
 
No hubo especificación de la duración del tratamiento profiláctico en el 50% (6) y 
80% (4) de los informes de alta de los pacientes que desarrollaron TVP y TEP, 























Tabla 176. Especificación de la duración de la profilaxis en los informes de alta en 
pacientes que desarrollaron una ETEV. 
 
 
e. Motivos de mala aplicación 
 
En todos los casos de mala aplicación el motivo fue el cambio de HBPM. Ocurrió 
en el 12,5% (1) y 40% (2) de los pacientes que desarrollaron TVP y TEP, 

































                    Tabla 177. Frecuencia de cambio de HBPM según ETEV. 
 
 
f. Actuaciones y número de facultativos en el proceso 
 
El número de actuaciones realizadas durante el ingreso fueron tres en el 100% de 
los casos (13). En los pacientes que presentaron una complicación, participaron tres 
médicos diferentes en el 75% (6)  y 100% (5) de los casos con TVP y TEP 
respectivamente (Tabla 178). 
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2. RESULTADOS ECONÓMICOS 
 
En 404 casos se halló una excesiva duración de la profilaxis con respecto a los 
protocolos establecidos, que en número de días supuso 7.477 días. La profilaxis fue 
incorrecta por defecto en 90 casos, que correspondieron a 1.218 días. 
 
Las consecuencias económicas de todo ello se reflejan en la tabla 179, utilizando 









Enoxaparina 4,56 euros 34.095 euros 5.554 euros 
Nadroparina cálcica 3,06 euros 26.917 euros 4.384 euros 
Dalteparina sódica 3,87 euros 28.935 euros 4.713 euros 
Bemiparina 4,65 euros 34.768 euros 5.663 euros 
 



























































3. ANÁLISIS ESTADISTICO UNIVARIANTE. 
 
En el análisis de los factores que se asociaron con la aparición de la complicación 
y con la correcta aplicación de profilaxis se utilizaron los datos de los 860 pacientes en 
los que se pudo completar el seguimiento, puesto que fueron los únicos pacientes en los 
que se supo con certeza si se produjeron o no los efectos buscados, la complicación 
vascular y la aplicación de la profilaxis.  
 
La existencia de asociación estadística entre dos variables se puede afirmar con 
una determinada probabilidad de error (error α), que ha de ser menor de 0,05 ó de 5% 
para ser considerada estadísticamente significativa. Por otro lado, la ausencia de 
asociación también se puede establecer con una determinada probabilidad de error 
(error β), que deberá ser inferior a 0,2 o al 20%. El complementario del error β  es  la 
potencia (1-β). De esta manera, si β establece la probabilidad de equivocarnos al 
rechazar una asociación, la potencia nos mide la probabilidad de acertar al rechazar una 
asociación y se deberá encontrar por encima del 80%. Cuando los errores o la potencia 
no alcanzan el nivel adecuado, no se puede afirmar ni negar la existencia de asociación. 
 
 
3.1. ESTUDIO DE LOS FACTORES ASOCIADOS A LA APARICIÓN DE 
COMPLICACIÓN VASCULAR 
 
En relación con la variable complicación vascular, planteada como dicotómica 
(sí/no) y considerando indistintamente la trombosis venosa profunda y el 
tromboembolismo pulmonar, los factores que se asociaron de forma estadísticamente 
significativa con ella se reflejan en la  tabla 180. 
 
VARIABLE p α 
CARACTERÍSTICAS PERSONALES 
EDAD 0,012
FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES PATOLÓGICOS 




CARACTERISTICAS DEL INGRESO 
ESTANCIA TOTAL 0,001
ESTANCIA POSTOPERATORIA 0,000
NÚMERO DE MEDICOS 0,050
CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO 
PROTESIS 0,000
DEAMBULACIÓN 2 MESES 0,008
PROFILAXIS ANTICOAGULANTE 
DIAS TOTALES  HEPARINA 0,051
DIAS DE EXCESO 0,012
COMPLICACION VASCULAR 
INDICACION PROFILAXIS 0,035
 CATEGORÍA DE RIESGO  0,003
 
Tabla 180. Factores asociados a la aparición de complicación vascular. 
Resultados 
 
En los factores en los que no se pudo establecer asociación, se analizó esta 












VARIABLE P α POTENCIA 1−β pβ  
CARACTERÍSTICAS PERSONALES.       
SEXO 0,818 0,0657 0,9343 
PROCEDENCIA 0,619 0,1066 0,8934 
FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES PATOLÓGICOS. 
FUMADOR 0,381 NC   
DIABETES 0,129 0,9798 0,0202 
MALNUTRICIÓN 0,088 NC   
VARICES 1,000 NC   
EMBOLISMO PREVIO 1,000 NC   
HIPERTENSION ARTERIAL 0,127 0,7971 0,2029 
INSUFICIENCIA CARDIACA 0,288 0,9991 0,0009 
SINTROM PREVIO 1,000 NC   
NEOPLASIA 1,000 NC   
CIRUGIA RECIENTE 1,000 NC   
ENFERMEDAD ACTUAL       
LOCALIZACION 0,282 0,2315 0,7685 
AFECTACION 0,050 NC   
DIAGNOSTICO 0,881 NC   
CARACTERISTICAS DEL INGRESO        
MES DE ALTA 0,310 NC   
TRATAMIENTO 0,556 NC   
TIPO DE CIRUGÍA 0,743 NC   
YESO 0,141 NC   
TIPO DE INTERVENCION 0,144 NC   
ARTROSCOPIA DE RODILLA 1,000 NC   
CIRUGIA ONCOLOGICA 1,000 NC   
DURACION INTERVENCIÓN 0,189    
ISQUEMIA 0,433 0,2015 0,7985 
TIPO PROTESIS 0,305 0,4455 0,5545 
OSTEOSINTESIS 0,743 0,1168 0,8832 
CLAVO ENDOMEDULAR 0,373 0,5046 0,4954 
CLAVO FRESADO 0,345 0,6217 0,3783 
INGERTO 1,000 NC   
MEDIA 0,062 0,9814 0,0186 
FIEBRE HOSPITAL 1,000 NC   
FLOGOSIS HOSPITAL 1,000 NC   
PROFILAXIS ANTICOAGULANTE       
APLICACIÓN HEPARINA 0,330 NC   
TIPO DE HEPARINA 0,685 0,0805 0,9195 
CAMBIO HEPARINA 0,446 0,3895 0,6105 
HEPARINA PREOPERATORIA 0,132 NC   
DIAS HEPARINA PREOPERAT 0,991    
HEPARINA POSTOPERATORIA 0,745 0,3760 0,6240 
SEMANAS HEPARINA 0,128    
SE ESPECIFICA DURACION 0,285 0,3284 0,6716 
 
    Tabla 181. Asociación, probabilidad de error β y potencia de las variables (NC =  
parámetro no calculable por presentar un número muy bajo de efectivos). 
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Como puede observarse, sólo en cuatro variables se puede negar con seguridad la 
asociación. En el resto no se puede ni afirmar ni negar la existencia de asociación 
estadística con la aparición de complicación vascular dado el escaso número de 
pacientes que presentaron complicación. 
 
La existencia de asociación estadística es condición necesaria, aunque no 
suficiente, para establecer una asociación clínica o causal. El parámetro que mide la 
intervención de un factor de riesgo en la aparición de una enfermedad es el Riesgo 
Relativo (RR). Se calculó éste y su intervalo de confianza al 95%  en aquellas variables 
en las que se había encontrado asociación estadística (Tabla 182). 
 
 
VARIABLE CATEGORÍAS p PRUEBA RR IC (95%) 
EDAD <70 AÑOS/>70 AÑOS 0,031 2 3,42 1,05 11,20
MOVILIDAD PREVIA 
LIMITADA SI/NO 0,052 FISHER 3,16 1,02 9,79
TROMBOSIS VENOSA 
PREVIA SI/NO 0,052 FISHER 6,51 1,37 31,08
INFARTO PREVIO SI/NO 0,034 FISHER 8,37 1,73 40,55
ANTIAGREGANTE PREVIO SI/NO 0,001 FISHER 9,00 2,85 28,43
PROTESIS SI/NO 0,000 FISHER 10,45 2,30 47,48
DEAMBULACIÓN A LOS 2 
MESES NORMAL/LIMITADA 0,008 2 9,67 1,23 75,86
MEDICOS UNO O DOS/TRES 0,050 2 4,05 0,89 18,39
INDICACION PROFILAXIS MALA/BUENA 0,035 2 3,62 1,00 13,06
RIESGO INMEDIATO MUY ALTO/RESTO 0,000 2 1,03 1,01 1,05
RIESGO TARDIO SI/NO 0,000 FISHER 9,16 2,79 30,11
 
Tabla 182. Riesgo relativo y su intervalo de confianza al 95%  en las variables con 
asociación estadística de nuestro estudio. 
 
 
Se observó que la variable con más influencia en la aparición de complicación 
vascular fue la colocación de prótesis, seguida de la deambulación a los dos meses, 
categoría de riesgo para el desarrollo de complicación y del tratamiento con 


















3.2. FACTORES ASOCIADOS A LA CORRECTA APLICACIÓN DE PROFILAXIS 
ANTITROMBÓTICA 
 
La variable “aplicación de profilaxis” se hizo dicotómica (correcta/incorrecta) a 
partir de los protocolos utilizados para la prevención de la complicación vascular. De 
los 860 pacientes válidos para el análisis, en 11 no hubo datos suficientes y en 442 la 
aplicación de la  profilaxis se clasificó como incorrecta. La causa más frecuente fue la 
duración incorrecta, seguida del cambio de heparina. Los factores en los que se 
comprobó asociación estadística con la correcta aplicación de profilaxis antitrombótica 
fueron los que figuran en la tabla 183. 
 
 
VARIABLE p α 
CARACTERÍSTICAS PERSONALES 
SEXO 0,032 
FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES 
SINTROM PREVIO 0,000 




INGRESO Y TRATAMIENTO  
ESTANCIA TOTAL 0,034 
TIPO DE ANESTESIA 0,000 
TIPO DE CIRUGÍA 0,032 
YESO 0,001 
LUGAR YESO 0,039 
TIPO DE INTERVENCION 0,000 
ARTROSCOPIA DE RODILLA 0,041 
CIRUGIA ONCOLOGICA 0,018 
DURACION INTERVENCIÓN 0,005 
TIPO PROTESIS 0,023 
PROFILAXIS ANTICOAGULANTE 
APLICACIÓN HEPARINA 0,000 
TIPO DE HEPARINA 0,013 
CAMBIO HEPARINA 0,000 
PROFILAXIS PREOPERATORIA 0,000 
DIAS PROFILAXIS POSTOPER 0,000 
DIAS TOTALES  HEPARINA 0,000 
SEMANAS HEPARINA 0,000 
DIAS DE EXCESO 0,000 
SE ESPECIFICA DURACION 0,052 
COMPLICACION VASCULAR  
RIESGO INMEDIATO  0,013 

































Por otro lado, los factores en los que se pudo establecer con seguridad que no 
existía asociación se reflejan en la tabla 184. 
 
 
VARIABLE p α POTENCIA (1-β) p β 
FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES 
FUMADOR 0,350 0,818 0,182 
MALNUTRICION 0,731 1,000 0,000 
DIABETES 0,994 0,050 0,950 
PARALISIS EEII 0,088 1,000 0,000 
VARICES 0,077 1,000 0,000 
EMBOLISMO PREVIO 0,671 1,000 0,000 
TROMBOSIS PREVIA 0,839 0,215 0,785 
HIPERTENSION ART 0,365 0,367 0,633 
INSUFICIENCIA CARDIACA 0,372 1,000 0,000 
INFARTO MIOCARDIO 0,919 0,099 0,901 
ANTIAGREGANTE PREVIO 0,456 0,783 0,217 
ESTADO NEOPLASIA 0,435 0,239 0,761 
ENFERMEDAD ACTUAL (INGRESO Y TRATAMIENTO) 
ESTANCIA PREOPERATORIA 0,140    
ESTANCIA POSTOPERATORIA 0,110    
MES DE ALTA 0,131    
ACTUACIONES 0,250    
MUMERO DE MEDICOS 0,920    
TRATAMIENTO 0,120 0,991 0,009 
ANESTESIA 0,303 0,893 0,107 
ISQUEMIA 0,544 0,163 0,837 
DURACION ISQUEMIA 0,245    
PROTESIS 0,070 0,876 0,124 
OSTEOSINTESIS 0,695 0,128 0,873 
CLAVO ENDOMEDULAR 0,123 0,996 0,004 
CLAVO FRESADO 0,090 0,999 0,001 
INGERTO 0,617 0,980 0,020 
DEAMBULACIÓN 2 MESES 0,416    
MEDIA 0,289 0,754 0,247 
FIEBRE HOSPITAL 0,957 0,058 0,942 
FLOGOSIS HOSPITAL 0,671 1,000 0,000 
PROFILAXIS ANTICOAGULANTE     
DIAS PROFILAXIS 
PREOPERATORIA 0,303    
HEPARINA POSTOPERATORIA 0,200 0,623 0,377 
COMPLICACION VASCULAR       
RIESGO TARDIO 0,410 0,509 0,491 
 
Tabla 184. Variables con ausencia de asociación estadística en la correcta aplicación 







En los restantes factores no se puede afirmar con seguridad ni la presencia ni la 
ausencia de asociación. El riesgo relativo y su intervalo de confianza al 95% en las 
variables que habían presentado asociación estadística se reflejan en la tabla 185. De su 
análisis se observa que la probabilidad más alta de presentar una mala profilaxis 
antitrombótica aparecía en los pacientes que no habían tenido profilaxis preoperatoria y 














VARIABLE CATEGORÍA p PRUEBA RR IC (95%) 
SEXO HOMBRE 0,005 2 3,42 1,05 11,20
SINTROM PREVIO SI 0,023 2 0,32 0,11 0,90
LOCALIZACION EEII 0,003 2 1,60 1,17 2,20
AFECTACION HUESO 0,011 2 1,55 1,11 2,18
TIPO DE ANESTESIA RAQUIDEA 0,002 2 1,68 1,20 2,37
TIPO DE CIRUGÍA CONTAMINADA 0,035 2 2,73 1,04 7,17
YESO SI 0,002 2 1,76 1,22 2,54
LUGAR YESO EESS 0,043 2 2,04 1,02 4,07
ARTROSCOPIA DE RODILLA SI 0,040 2 1,84 1,02 3,30
CIRUGIA ONCOLOGICA SI 0,013 2 5,54 1,21 25,44
DURACION INTERVENCIÓN 90 MIN 0,019 2 1,47 1,06 2,04
TIPO PROTESIS CEMENTADA 0,051 2 1,70 1,00 2,91
PROFILAXIS PREOPERATORIA NO 0,000 2 6,80 4,20 11,00
DIAS PROFILAXIS POSTOPER 40 DIAS 0,000 2 5,03 3,19 7,94
DIAS TOTALES  HEPARINA 40 DIAS 0,000 2 5,06 3,57 7,18
DIAS DE EXCESO 20 DIAS 0,000 2 3,3 1,7 6,27
SE ESPECIFICA DURACION NO 0,019 2 1,38 1,06 1,81
RIESGO INMEDIATO  BAJO 0,020 2 1,38 1,05 1,81
COMPLICACION VASCULAR SI 0,035 2 3,69 1,01 13,49
 
Tabla 185. Riesgo relativo y su intervalo de confianza al 95% en las variables con 




El estudio de las variables y su posible asociación con una profilaxis buena o mala 

































COMPARACIÓN CATEGORIA PRUEBA p a 
APLICACIÓN DE 
LA HEPARINA INCORRECTA   c 2 0,064
APLICACIÓN DE 
LA HEPARINA CORRECTA RIESGO 
ALTO/MUY 
ALTO c 2 0,000
APLICACIÓN DE 
LA HEPARINA CORRECTA 
EXISTENCIA DE 
PROTOCOLO NO c 2 0,016
APLICACIÓN DE 
LA HEPARINA CORRECTA 
NUMERO DE 
MEDICOS UNO c 2 0,016




DURACIÓN   c 2 0,000










HEPARINA NO c 2 0,050
SUPRESIÓN DE LA 
HEPARINA MAP   c 2 0,000
ESPECIFICACION 
DE DURACION EN 
EL IMAH SI 
APLICACIÓN 




S DURACIÓN NO  
SUSPENSIÓN 

























O IMAH c 2 0,000
 
Tabla 186. Análisis estadístico univariante de la relación entre variables que estaban 















4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO MULTIVARIANTE 
 
  4.1. ANÁLISIS MULTIVARIANTE DE LA APLICACIÓN DE LA HEPARINA  
 
En el análisis multivariante de los factores asociados a la aplicación de la 
heparina, con la variable dicotómica “buena / mala” y una técnica de regresión logística 
con el programa SPSS, utilizando la técnica adelante condicional, se tomaron como 
variables de contraste las siguientes: 
 
1. antiagregante previo (SI/NO) 
2. sintrom previo (SI/NO) 
3. riesgo inmediato de complicación vascular (MUY ALTO y 
ALTO/MODERADO y BAJO) 
4. riesgo tardío de complicación vascular (SI/NO) 
5. cirugía reciente (SI/NO) 
6. tipo de tratamiento (ORTOPÉDICO/QUIRÚRGICO/MIXTO) 
7. prótesis (SI/NO) 
8. número de actuaciones (INGRESO/INTERVENCIÓN/ALTA) 











11. motivo de supresión de la heparina (CUMPLIMIENTO AL 
ALTA/CUMPLIMIENTO INFORME DE ALTA/REVISIÓN 
TRAUMATÓLOGO/MAP/PACIENTE/EXITUS/COMPLICACION/SINTRO
M/ANTIAGREGANTES). 
10. especificaciones sobre duración en el informe de alta (SI/NO) 
 
El modelo explicativo resultante se formó por las variables reflejadas en la tabla 
187. 
 
 Variable B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) I.C. 95%  
SINTRON PREVIO 1,68 0,52 10,46 1,00 0,00 5,35 1,94 14,76
RIESGO INMEDIATO DE EMBOLISMO     40,07 3,00 0,00       
MUY ALTO 0,93 0,29 10,49 1,00 0,00 2,54 1,44 4,46
MODERADO 0,77 0,33 5,58 1,00 0,02 2,16 1,14 4,11
ALTO 1,89 0,33 33,66 1,00 0,00 6,63 3,50 12,57
SE INDICA DURACION EN EL 
INFORME DE ALTA -0,49 0,16 9,35 1,00 0,00 0,61 0,45 0,84
Constante -2,01 0,58 11,80 1,00 0,00 0,13     
 
Tabla 187. Análisis multivariante de  la buena y mala aplicación de profilaxis. 
 
Se observa que de las variables introducidas en el análisis, tres son la que mejor 
explican conjuntamente la existencia de una buena o mala profilaxis anticoagulante en 
los pacientes: 
 
1. Existencia en los pacientes de un tratamiento previo con dicumarínico. 
2. Riesgo inmediato de complicación vascular.  


















El resto de las variables analizadas no forman parte del modelo porque, al ser 
analizadas conjuntamente con el resto, pierden la significación estadística y, por lo 
tanto, la asociación a buena o mala aplicación de la heparina. 
 
 
4.2. ANÁLISIS MULTIVARIANTE DE LOS PACIENTES CON COMPLICACIÓN 
VASCULAR  
 
En el análisis multivariante de los factores asociados a la aparición de 
complicación vascular (Sí/No), también se utilizó la técnica de regresión logística con el 
programa SPSS con la técnica adelante condicional. Las variables de contraste fueron 
las siguientes:  
 
- Riesgo inmediato de complicación vascular (MUY ALTO y 
ALTO/MODERADO y BAJO) 
- Riesgo tardío de complicación vascular (SI/NO). 
- Aplicación de heparina (SI/NO) 
- Existencia de especificaciones sobre duración de la profilaxis con heparina en el 
informe de alta (SI/NO) 
- Indicación de la profilaxis con  heparina (BUENA/MALA). 
- Semanas de duración del tratamiento con heparina 
- Diabetes (SI/NO). 
- Número de médicos que participaron en la atención al paciente 
(UNO/DOS/TRES) 
 




 Variable B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) I.C. 95% 
RIESGO TARDIO -2,93 1,13 6,65 1 0,01 0,05 0,01 0,5
INDICACION DE LA 
HEPARINA 2,54 1,14 4,95 1 0,03 12,65 1,35 118,3
SEMANAS DE HEPARINA -0,52 0,14 13,69 1 0 0,59 0,45 0,78
RIESGO INMEDIATO DE 
EMBOLISMO     0 3 1       
MUY ALTO 16,76 4291,6 0 1 1 18954249,53 0   
MODERADO -0,12 5249,9 0 1 1 0,88 0   
ALTO -1,16 4795,23 0 1 1 0,31 0   
CONSTANTE -18,69 4291,6 0 1 1 0     
 











De las variables analizadas, tres son la que mejor explican conjuntamente la 
existencia de una buena o mala profilaxis anticoagulante en los pacientes: 
 
1. El riesgo inmediato de complicación vascular en los pacientes de muy alto, 
moderado o alto riesgo. 
2. El riesgo tardío de aparición de complicación vascular 
3. La indicación buena o mala de la aplicación de la heparina 
4. Las semanas de duración del tratamiento con heparina. 
  
El resto de las variables analizadas no forman parte del modelo porque, al ser 
analizadas conjuntamente con el resto, pierden la significación estadística y, por lo 








































































La prevención de la enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) en cirugía y, 
especialmente, en la Cirugía Ortopédica y Traumatología (COT), continúa siendo un 
tema de gran actualidad y constantes avances en las últimas décadas. Debido a que se ha 
reconocido que la ETEV es la principal causa de muerte hospitalaria en los países 
desarrollados, así como la causa de muerte previsible más frecuente después de una 
intervención quirúrgica, en los pacientes politraumatizados que sobreviven al séptimo 
día y después de una cirugía protésica de los miembros inferiores del aparato 
locomotor11, es fundamental el estudio de la enfermedad integral y de los factores que 
favorecen su aparición, así como de los aspectos relativos a su prevención y del 
consumo de recursos humanos y económicos que conlleva su presentación. 
 
Los avances conseguidos durante las tres últimas décadas no han estado libres de 
polémica. Sigue siendo controvertida la aplicación sistemática de la profilaxis, el 
método más idóneo, el tipo farmacológico o la combinación más eficaz, el inicio y 
duración de la profilaxis, las complicaciones derivadas de su aplicación y su coste 
económico. A pesar de las deficiencias metodológicas de muchos estudios, que trabajan 
con poblaciones muy heterogéneas, a menudo son retrospectivos y descriptivos, realizan 
las revisiones mediante encuestas y valoran diferentes técnicas quirúrgicas, diagnósticas 
y anestésicas, del mismo modo que valoran diferentes métodos de profilaxis, se puede 
constatar que las tasas  de TVP y TEP han disminuido considerablemente. 
 
La especialidad de COT reúne unas condiciones especiales que predisponen al 
desarrollo de la ETEV: cirugía electiva protésica y traumática de los miembros 
inferiores, intervenciones que alcanzan planos profundos, a menudo muy agresivas, 
utilización de recursos técnicos de alta energía,  maniobras extremas sobre los 
miembros (que dañan y obstruyen los vasos profundos), utilización de medios y 
materiales como la isquemia o el cemento acrílico, implantación de materiales de 
diversa confección y fresado de las cavidades medulares de los huesos largos. Todos los 
aspectos mencionados hacen de esta especialidad la que mayor número de estudios 
sobre la epidemiología y profilaxis de la ETEV se ha realizado, habiendo permitido 
muchos de ellos conocer la historia natural de la enfermedad, así como servir de guía y 











Por todo lo anterior, se han creado grupos de estudio específicos de numerosas 
especialidades que, periódicamente, revisan, analizan y emiten las conclusiones 
actualizadas 24, 110, 113, 136, 151, 153, 352, 360, 380. La sociedad pionera que ha servido, y sirve, de 
modelo o “patrón oro” para numerosas sociedades y especialidades es “The American 
College of Chest Physicians” (ACCP). La mencionada sociedad emite una actualización 
cada cuatro años basada en la revisión exhaustiva de todas las publicaciones, atendiendo 
a su evidencia científica y grados de recomendación. La última, correspondiente a su 
séptima conferencia, se actualizó en 2004 136. 
 
La Sociedad Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología (SECOT) ha 
realizado y sigue realizando un seguimiento estrecho de las actualizaciones en la 
prevención de la ETEV, fundamentalmente por medio del Grupo de Estudio de 
Tromboembolismo 151, 152, 153, 154, creado en 2004. Conscientes de la importancia clínica, 
económica y legal del tema, desde entonces se han publicado numerosas guías con 
recomendaciones específicas en nuestro ámbito 142, 151, 152, 153, 341-351. En este contexto y 
medio, donde se encuadra nuestro Hospital y nuestra actuación profesional, decidimos 
realizar este estudio, con el ánimo de conocer el grado de cumplimiento de las 
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recomendaciones, detectar los factores asociados al cumplimiento o no del mismo, 
evaluar la efectividad de los protocolos en los pacientes que se aplican de forma 
correcta y conocer las consecuencias clínicas, económicas y legales del no 
cumplimiento de las recomendaciones y protocolos de la SECOT. Una vez evaluados y 
estudiados todos los aspectos anteriormente mencionados, el objetivo final es proponer 
unas normas y medidas de actuación eficientes para su buena gestión en la profilaxis 
tromboembólica de los pacientes sometidos, tanto a tratamientos ortopédicos y 
traumatológicos no quirúrgicos, como a los pacientes que precisan cirugía, para 
optimizar los resultados clínicos y los recursos del sistema sanitario. 
 
Una de las dificultades que entraña la prevención de la ETEV en la especialidad de 
COT es la gran diversidad de cirugías y localizaciones anatómicas. De hecho, aunque 
existe consenso en la profilaxis de determinadas patologías, como es la que se beneficia 
de una cirugía reconstructiva articular en los miembros inferiores 136, 142, 151, 153, 154, 175, 258, 293, 
324, no lo hay en su duración, ni en muchas otras patologías e intervenciones. 
Ciertamente, no la hay en las intervenciones quirúrgicas del pie y del tobillo, ni en la 
artroscopia de rodilla y tobillo, ni la cirugía de la columna, ni en otras que se habían 
considerado como de bajo riesgo tromboembólico. 
 
La importancia de la prevención de la ETEV la ratificó el Plan Nacional de Calidad 
de 2006, articulado por el Ministerio de Sanidad y Consumo. En su objetivo 8.3 se 
refería a la implantación a través de convenios con las Comunidades Autónomas de 
proyectos que impulsasen y evaluaran prácticas seguras en ocho áreas específicas. Una 
de ellas era la de la prevención del tromboembolismo pulmonar (TEP)/trombosis venosa 
profunda (TVP) en pacientes sometidos a intervenciones quirúrgicas por medio de la 
elaboración y difusión de protocolos sobre el uso apropiado de anticoagulantes, sobre 
todo en pacientes de riesgo.  










La aplicación de profilaxis en pacientes de muy alto riesgo tromboembólico ha 
disminuido en un 60% la incidencia con la aplicación de métodos profilácticos en las 
últimas dos décadas 8, gracias a los numerosos esfuerzos que se han realizado al 
respecto. En nuestra serie, el 50,7% (670) de los pacientes fueron clasificados, según las 
categorías de riesgo de la SECOT, como de “muy alto riego” tromboembólico. Los de 
bajo, moderado y alto riesgo supusieron un 26,6% (352), 14,5% (192) y 8,2% (107), 
respectivamente. Los datos muestran que los pacientes ingresados en un Servicio de 
C.O.T reúnen unas características que entrañan un importante riesgo potencial para el 
desarrollo de complicaciones tromboembólicas. Coincide con estudios realizados por 
otros autores, donde se ha evaluado la aplicación de guías sobre profilaxis 
tromboembólica en hospitales de 4º nivel en diferentes servicios, destacando, en todos, 
que la población con mayor riesgo tromboembólico es la de los pacientes ingresados en 
los servicios de C.O.T 7, 56, 334. En el mismo sentido, resulta relevante comparar nuestros 
resultados con los obtenidos por Otero y cols.286, que realizan un estudio similar en 
España un año antes, obteniendo resultados muy similares en cuanto a la clasificación 
del riesgo, con un 53% (441) de pacientes con máximo riesgo tromboembólico en un 
grupo de 832 pacientes.  Otro dato que concuerda con los altos porcentajes de pacientes 
de “muy alto riesgo”, son el 43,9% de los pacientes ingresados en nuestro estudio por 
cirugías bien conocidas y clasificadas por su alto riesgo tromboembólico, como son la 
cirugía por fractura de cadera y la artroplastia de cadera y rodilla  14, 58, 93, 99, 128, 142, 147,  152, 153, 




El 88% (1152) de los pacientes de la muestra había recibido al menos una dosis de 
HBPM durante el tratamiento que motivó su ingreso. La aplicación de profilaxis en 
función de las categorías de riesgo fue absoluta, ya que de los 670 pacientes de alto 
riesgo se administró en 661 casos. En los nueve casos restantes la HBPM se consideró 
innecesaria por los siguientes motivos: en 4 casos, por toma de dicumarínicos previos al 
ingreso y cirugía desaconsejada por el servicio de Anestesiología; y en los restantes 
cinco, por fallecimiento previo a la intervención quirúrgica. El alto porcentaje de 
aplicación de medidas profilácticas en pacientes con riesgos muy elevados de ETEV es 
equiparable a los resultados observados en otros estudios 8, 9, 129, 244. Los resultados 
satisfactorios en estos estudios oscilan en torno al 70% o menos 7, 21, 56, 296, 286, 292, 316, 393. 
 
En las categorías de riesgo alto y moderado hubo una aplicación similar en 
proporción, con un 97% (104) y 94% (181), respectivamente. En los pacientes de riesgo 
moderado la proporción de profilaxis farmacológica fue mayor que en el estudio de 
Otero y cols.286 y Rashid y cols.316, donde sólo se administró HBPM en el 40% y 28% de 
los casos, respectivamente. En nuestra serie también es destacable que el 60,5% (213) 
de los pacientes de bajo riesgo también fueron tratados con métodos profilácticos 
farmacológicos. 
 
En nuestra serie, el tipo de HBPM más frecuentemente empleada fue la 
enoxaparina, que se usó en el 84% (972) de los casos. Las siguientes más usadas fueron 
la nadroparina cálcica, la dalteparina sódica y  la bemiparina, administradas en el 15% 
(174), 1% (7) y 1% (5) de los pacientes, respectivamente. Las HBPM de primera 
generación no tienen diferencias estadísticamente significativas en cuanto a reducción 
de  ETEV si se administran según sus recomendaciones 29, 325. Las dosis administradas 
fueron dosis estándar para pacientes de alto y moderado riesgo (40 mg/24h) para la 
enoxaparina, en el 95% de los casos, con una dosis ajustada al peso o a las condiciones 
del paciente en el 5%. El resto de HBPM fueron administradas en dosis estándar. Las 
aplicaciones de dosis estándar son mucho más elevadas que las obtenidas en otros 











El único método mecánico aplicado en nuestro estudio fueron las medias de 
compresión gradual, que se usaron en el 15% (196) de los pacientes ingresados, sobre 
todo en pacientes a los que se había implantado una PTR. Esta frecuencia es mayor que 
la obtenida por Otero y cols. 286, que las usaron en el 0,3% de sus pacientes. Lüring y 
cols. 244 aplicaron medidas mecánicas en el 96% de los pacientes intervenidos de cirugía 
ortopédica mayor, y Anderson y cols. 9 lo hicieron en un 61%. 
 
Basándonos en las recomendaciones sobre profilaxis tromboembólica en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología  de la SECOT 142, 151, 152, 153, 294, 341, 380, la aplicación de la 
profilaxis en nuestra serie fue incorrecta en un 53% (572) de los casos, como más 
adelante detallaremos.  Destacó la mala duración de la profilaxis, que supuso el 45,8% 
(262) de los casos. Le siguió el cambio de heparina, con un 25,9% (148), la mala 
indicación y varios motivos con un 13,6% (78), siendo la mala dosis la causa más 
infrecuente con 0,9% (5). La mala duración consistió en un exceso de aplicación en el 
80% de los casos, lo que contrasta con los resultados de otros estudios, donde 
habitualmente fue por defecto 7, 9, 129, 197, 269, 393. 
 
Cabe destacar, que los pacientes clasificados como de “mala indicación” y como 
“varios motivos” de incorrecta profilaxis, computaron en el 100% (78) de los casos y en 
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el 96% respectivamente, también con duraciones por exceso y defecto. También cabe 
destacar que hay 90 pacientes que aunque han computado como exceso o defecto de 
días de días, si habían recibido una clasificación como de buena profilaxis, ya que como 
se determinó en material y método, la retirada de la HBPM podía prolongarse mas del 
tiempo establecido en las recomendaciones, en casos recomendados por el especialista 
por una evolución más torpida. 
 
Las guías de recomendación para la profilaxis de la ETEV en diferentes 
especialidades se han publicado y distribuido desde hace décadas, especialmente en la 
especialidad de C.O.T. Existen numerosas publicaciones donde se evalúa la 
cumplimentación de las guías según las diferentes especialidades, así como dentro de 
las mismas sobre patologías concretas 7, 8, 9, 21, 56, 129, 244, 269, 272, 286, 292, 316, 329, 334, 338, 362, 393. En 
primer lugar cabría destacar que, aunque el desarrollo de una guía clínica basada en la 
evidencia esté  basada sobre un entorno o país concreto, puede que la misma no se 
adapte bien a lugares ajenos o diferentes al mismo, como se reflejó en el trabajo de 
Sakon y cols.329. Concluyó que la guía de la sexta conferencia de la ACCP 136 no se 
ajustaba a la población japonesa, debido a que el riesgo tromboembólico de la población 
japonesa era menor y que, por tanto, la necesidad de profilaxis no era equitativa. Se 
apuntaba la conveniencia de que en Japón se crearan guías propias adaptadas a su 
población.  
 
Similares conclusiones publicaron Caprini y Hyers 56 y Kakkar y cols. 197, que 
destacaron que las guías de recomendación, para que su cumplimiento fuera fructífero, 
tenían que estar adaptadas a los diferentes sistemas sanitarios y a los recursos existentes. 
Labarère y cols.220 realizaron un estudio donde se evaluaron cuatro diferentes guías de 
recomendación profiláctica de la ETEV en patología médica, hallando diferentes 
criterios de recomendación sobre las mismas características en el 31% de los casos. Por 
este motivo, en nuestro estudio hemos escogido las recomendaciones y las guías 
publicadas y distribuidas por la SECOT 112, 142, 151, 152, 153, 294, 324, 341, 343-351,. Pensamos que es la 
que mejor nos representa y la que mejor se adapta a nuestro sistema sanitario e 
idiosincrasia poblacional. 










 Diferentes publicaciones evalúan las guías clínicas en función de las 
especialidades médicas 7, 56, 220, 292, 316, 362, de todas las especialidades dentro del ámbito 
hospitalario 21, 286, 334 y de C.O.T 8, 9, 129, 244, 269, 338, 393. Dentro de la propia especialidad de 
C.O.T., existen guías específicas de cirugías concretas, para su mejor manejo, como son 
la cirugía mayor ambulatoria en C.O.T 24, cirugía artroscópica 380, PTC 142, 346 y PTR 324, 
347. En la evaluación de la profilaxis en los servicios de patología médica, en general, 
existe un seguimiento de las recomendaciones del 28%-45% 7, 21, 220, 286, 292, 316, 334, 362. Las 
publicaciones que han comparado la adecuada profilaxis según las guías de 
recomendación entre patologías médicas y quirúrgicas, la balanza siempre ha sido 
favorable a las especialidades quirúrgicas 21, 286, 334 y, dentro de las quirúrgicas, a la 
Cirugía Ortopédica y Traumatología, que es la que mejor cumple con las 
recomendaciones 286.  La gran mayoría de las publicaciones que han evaluado el 
cumplimiento de las recomendaciones de las guías profilácticas sobre la ETEV en 
C.O.T. han sido sobre patologías frecuentes y bien definidas en cuanto al riesgo 
tromboembólico, como la PTR, la PTC y  las fracturas de cadera 8, 9, 129, 244, 269, 338, 393. En el 
resto de patologías hay recomendaciones, aunque con mucha menos evidencia de 




En la mayoría de los trabajos consultados sobre la aplicación de las guías y  
recomendaciones sobre profilaxis tromboembólica, los resultados han sido 
decepcionantes, sobre todo en las patologías médicas. Amin y cols.7 realizaron un 
amplio estudio sobre el grado de cumplimiento de la guía de la ACCP entre 2002-2005, 
observando que se aplicó profilaxis a pacientes que tenían indicación sólo en el 61,8%, 
siendo la profilaxis apropiada en dosis y duración en el 33,9%. Otros estudios con la 
aplicación de la misma guía y en periodo similar obtuvieron una cumplimentación del 
25%-43% 316, 334. En los estudios sobre aplicación de la profilaxis tromboembólica en 
C.O.T la frecuencia de buena aplicación basada en las guías internacionales y 
nacionales es considerablemente mayor, observándose porcentajes del 47%-97% 8, 9, 244, 
269, 286, 393. El motivo más frecuente de mala aplicación de las recomendaciones en la 
mayoría de los estudios ha sido una mala duración, generalmente por defecto 8, 9, 129, 269, 393. 
Todos los estudios mencionados se basaron en la cirugía ortopédica mayor. En nuestra 
serie, el principal motivo de mala aplicación de las recomendaciones, como ya se ha 
apuntado, fue una mala duración (262), a la que habría que sumar los casos de mala 
indicación y varios motivos, que también computarían como duración excesiva a efectos 
de días de aplicación. Lo que diferencia nuestra serie de las publicadas es que en el 81% 
de los casos la duración de la tromboprofilaxis fue por exceso de días.  
 
En nuestro estudio indagamos sobre los motivos de la incorrecta aplicación de la 
profilaxis, habiéndose pautado HBPM en el 88% de los pacientes. Uno de los factores 
importantes con asociación estadísticamente significativa (p<0.05) fue el número de 
médicos participantes en el proceso hospitalario. Se observó que cuando el mismo 
médico había participado en los tres procesos registrados en nuestro estudio (primer 
tratamiento o ingreso, tratamiento quirúrgico y prescripción de alta hospitalaria) se 
cumplían de forma estadísticamente significativa la buena aplicación de las 
recomendaciones. De hecho, las dos causas más frecuentes de mala aplicación (duración 
y cambio de HBPM), se realizaban correctamente de forma estadísticamente 
significativa (p<0.05) cuando sólo participaba un facultativo. Se puede deducir que la 











Otro de los aspectos a estudio fueron los informes que recibían los pacientes al ser 
dados de alta hospitalaria. Se estudió si en el informe venían especificaciones concretas 
sobre la duración del tratamiento profiláctico y, en la entrevista telefónica al 2º y 6º 
mes, si se había cumplido lo recomendado en los infirmes de alta o no, y cuales fueron 
los motivos de la suspensión de la profilaxis. En los pacientes en los que se pautó 
profilaxis tromboembólica, la duración de la misma no constaba en el 43% (498) de los 
casos. La razón para que la aplicación de las recomendaciones fuese correcta se 
relacionó de forma estadísticamente significativa (p<0.05) con la especificación de la 
duración en los informes de alta. Sin embargo, cuando no hubo especificación de la 
duración y la profilaxis fue correcta, ésta se debió a que la suspensión la realizó el 
traumatólogo en la revisión ambulatoria (p<0.05). Cuando en el informe de alta no 
venía especificada la duración y la profilaxis se consideraba incorrecta, el motivo de la 
suspensión se atribuía al médico de Atención Primaria. En el 80% de los casos la 
incorrección era por exceso de duración (p<0.05). También fue estadísticamente 
significativa la relación entre una correcta profilaxis especificada en el informe de alta y 
la suspensión por indicación del médico de Atención Primaria. De esos resultados se 
deduce que, si hay indicaciones en el informe de alta sobre la duración y la suspensión 





En resumen, de nuestros resultados se deduce que la personalización y la detallada 
información por escrito de la duración de la profilaxis tromboembólica en el informe de 
alta hospitalaria son básicos para la correcta ejecución de aquélla. En el mismo sentido, 
el médico de Atención Primaria se confirma como una pieza clave en la cadena de 
atención del paciente, máxime teniendo en cuenta que, en nuestro Servicio, no se emiten 
recetas de la medicación prescrita al alta hospitalaria. Si no se especifica la duración de 
cada tratamiento médico, su aplicación y duración queda en manos del médico de 
Atención Primaria, que puede o no estar familiarizado con las recomendaciones 
específicas. La actitud puede ser muy variopinta, desde suspender la profilaxis según su 
criterio, a mantenerla hasta la revisión en el servicio de C.O.T., cuando la hubiere. A 
menudo, por otra parte, las revisiones en la consulta de C.O.T sobrepasan el tiempo de 
la citación y la duración recomendada por las guías de práctica clínica, lo que se traduce 
en un exceso de administración de muchas medicaciones. 
 
Estudiamos también si la buena o mala profilaxis dependía de las diferentes 
patologías tratadas. No observamos diferencias estadísticamente significativas entre las 
patologías atendiendo a si estaban o no tipificadas en la guía de recomendaciones de la 
SECOT al respecto, pero sí que la profilaxis fue buena  de forma estadísticamente 
significativa (p<0.05) cuando se hacía en los grupos clasificados como de “muy alto 
riesgo” y de “alto riesgo” tromboembólico, resultado que es equiparable a otro estudio 
nacional en relación con nuestra especialidad de C.O.T realizado por Otero y cols.286, y a 
otros sobre otras especialidades donde la consideración de patologías de mayor riesgo 
también se relacionaba con una mejor aplicación de la profilaxis 21, 316.  
 
En el estudio estadístico multivariante que realizamos hubo tres variables que, 
cuando coincidían en un mismo paciente garantizaban una buena profilaxis con muy 
alta probabilidad. Éstas fueron la toma de dicumarínicos antes del ingreso, la categoría 
de riesgo “muy alto” y la especificación de la duración del tratamiento profiláctico en el 
informe de alta hospitalaria. Los pacientes que ingresaban en nuestro Servicio y estaban 
siendo tratados con dicumarínicos, continuaban un protocolo prescrito por el Servicio 
de Hematología y Anestesiología en caso de requerir intervención quirúrgica y siempre 
se reestablecían los tratamientos previos al alta. En este sentido, existe evidencia clara 
de que la protocolización en este tipo de pacientes es realmente efectiva, como han 
demostrado Scaglione y cols.334. 










El esfuerzo que se está realizando para llegar a consensos y recomendaciones 
basadas en la evidencia sobre la concienciación e importancia en la  prevención del 
tromboembolismo venoso, reflejadas en las guías científicas de C.O.T distribuidas por 
la SECOT 136, 151, 153 y las administraciones públicas, a través del Ministerio de Sanidad y 
Consumo 258, 380, con estrecha colaboración de la SECOT, todavía está lejos de conseguir 
resultados en la práctica clínica cotidiana.  
 
En la mayoría de los estudios publicados sobre profilaxis tromboembólica en 
Cirugía Ortopédica y Traumatología, la aplicación de las recomendaciones suele ser 
insuficiente en cuanto a la frecuencia de aplicación según las categorías de riesgo 8, 9, 129, 
393 y en tiempos de duración 129, 197, en la dosis ajustada al peso 8, 129 y en la indicación 129, 
197, 269. Ciertamente, la difusión de guías y haber adquirido una parcela importante de 
protagonismo dentro de nuestras sociedades ha mejorado la concienciación y, con ello, 
la aplicación de la profilaxis en las últimas décadas. No obstante, siguen existiendo 
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muchos factores que se nos escapan en la buena ejecución y gestión de las 
recomendaciones. Entre estos factores está la despersonalización de la asistencia. No es 
lo mismo que un facultativo conozca el caso y pueda manejarlo de una manera 
individualizada, que si en el proceso opinan tres facultativos con criterios diferentes. En 
nuestra experiencia, la organización del servicio de C.O.T en lo referente a la profilaxis 
tromboembólica y al control ambulatorio de la misma muestra sustanciales defectos de 
ejecución, con las consecuencias clínicas y económicas correspondientes. 
 
 
La incidencia de complicaciones tromboembólicas clínicas en nuestra serie fue del 
1% (13/1322). Considerando únicamente a los pacientes entrevistados telefónicamente, 
la cifra se elevó al 1,5% (13/860). El 60% (8) de ellos fueron TVP, siete de las cuales  
se confirmaron mediante eco-doppler color (ultrasonografía) y una se diagnosticó 
clínicamente según los criterios de Wells 402. El 40% fueron TEP (5). No hemos 
encontrado en la revisión de la literatura trabajos publicados con similares 
características en donde se haya evaluado un grupo tan diverso de patologías, la 
incidencia global de ETEV y su tratamiento profiláctico. 
 
En relación con el diagnóstico de la TVP, el eco-doppler color es, actualmente, el 
de elección, con una sensibilidad y especificidad entre el 92-95% para la TVP proximal 
y entre el 67-80% y  entre el 90-93% de sensibilidad y especificidad, respectivamente, 
para la distal 145, 151, 341. La localización fue proximal en uno de nuestros casos (12,5%). 
Los restantes fueron distales, incluyendo el de diagnóstico clínico. En un caso (12,5%) 
la TVP fue contralateral al miembro intervenido, siendo el resto de casos de TVP de 
localización ipsilateral. Las intervenciones relacionadas con los casos de TVP fueron 
tres intervenciones de PTC (2 TVP distales, 1 proximal), tres intervenciones de PTR (3 
TVP distales) y dos prótesis parciales por fractura de cadera (2 TVP distales). Nuestros 
resultados coinciden en su localización por frecuencia con el estudio de Ascani y cols.23, 
donde se observó que la localización de la TVP tras cirugía de cadera con 
administración profiláctica mediante diferentes métodos farmacológicos asienta en el 8-
12% de los casos en el miembro contralateral al intervenido y son más frecuentes las 
TVP de localización distal, con un 60-65%. Sin embargo, en las PTR la localización 












Las cirugías relacionadas con el desarrollo de TVP en nuestro estudio fueron las 
artroplastias de cadera y rodilla, y la fractura de cadera, correspondiendo a las cirugías 
con más riesgo tromboembólico en C.O.T 135, 219, 272, además de la de los pacientes 
intervenidos con lesiones medulares 26, 153, 350 y, en algunas series, a pacientes sometidos a 
amputaciones de miembros inferiores 27, 51, 179, 226, 418.  
 
En nuestra serie, el momento de aparición de la TVP fue durante la primera 
semana en el 50% de los casos (3 PTR y 1 PPC), en el 12,5% en la tercera semana (1 
PTC) y en el 37,5% en la quinta semana (2 PTC y 1 PPC). Estos datos concuerdan con 
el tiempo de aparición de las patologías citadas según estudios publicados, donde el 
pico de máximo riesgo de desarrollo tromboembólico en la cirugía protésica de rodilla 
se ha estimado sobre el 7º día posquirúrgico, estabilizándose a los 30 días. En cirugía 
mayor de cadera el pico de máximo se sitúa en torno al día 17º posquirúrgico, 
estabilizándose a las diez semanas 153, 175, 307, 324, 408, 409. Todos los pacientes estaban en 




Se diagnosticaron 5 TEP clínicos en nuestra serie, siendo diagnosticados el 80% de 
los casos mediante gammagrafía de ventilación-perfusión  y, el caso restante, mediante 
autopsia a petición de la familia. Todos los casos diagnosticados mediante gammagrafía 
de ventilación-perfusión fueron de alta probabilidad, según los criterios de la PIOPED 
153, 305, 323, 360. A los cinco pacientes se les había practicado cirugías de alto riesgo 
trombótico. Las dos fracturas de cadera fueron tratadas mediante clavos intramedulares. 
Los resultados obtenidos coinciden con el mayor riesgo embólico de las cirugías de la 
cadera respecto a la cirugía de rodilla 142, 294, 307, 324. Dos de los casos de TEP fueron 
mortales, ocurriendo el evento embólico en un paciente al cuarto día y falleciendo el 
paciente a las 48 horas. El segundo caso tuvo lugar al día 28 de la intervención, siendo 
el diagnóstico mediante autopsia. Los dos casos ocurrieron tras el tratamiento de una 
fractura de cadera tratada mediante clavo endomedular. Nuestros resultados coinciden 
con los obtenidos por otros autores, como Geerts y cols.135, donde claramente la 
incidencia de TEP fatales son del orden de 10-15 veces mayor en cirugía por fractura de 
cadera que por cirugía reconstructiva. La PTC tiende a padecer del orden de dos a tres 
veces más TEP fatales que la PTR. Al igual que los casos de TVP, los casos registrados 
en el sentido temporal coinciden con los picos de máxima incidencia de ETEV por 
cirugía mayor en C.O.T. 153, 175, 307, 324, 408, 409. 
 
Del estudio del gran número de variables que pudieran intervenir en el desarrollo 
de un evento tromboembólico, las que han mostrado asociación estadísticamente 
significativa (p < 0.05) han sido la edad, la toma de antiagregantes previos, la limitación 
funcional previa, las estancias hospitalarias prolongadas, la participación de varios 
médicos en los diferentes procesos de un mismo paciente, la implantación de 
artroplastias, el exceso de administración de HBPM 
 









Entre las características personales, la edad ha sido la única con significancia 
estadística, como también se ha observado en otros estudios.  A partir de los 20 años, la 
probabilidad de padecer una complicación tromboembólica aumenta 200 veces hasta los 
80 años 58, 153, 158, 219, 282, 287, 315, 333, 341. 
 
La toma previa de antiagregantes no se había consignado en otros estudios como 
facilitador de eventos tromboembólicos, con los que se podría relacionar de forma 
indirecta ya que los pacientes cardiópatas y con insuficiencia vascular son propensos a 
estar medicados con antiagregantes 247. El antecedente personal de un infarto agudo de 
miocardio ha sido una variable con significancia estadística en otros estudios y para el 
desarrollo de ETEV 10, 247. Haber presentado una TVP previamente es considerado como 
otro factor de riesgo propio del paciente en las guías de la SECOT 151, 152, 153, 341 y en otros 
estudios 113, 287, 323.  
 
En nuestra serie, los pacientes que presentaban limitación funcional previa 
presentaban asociación estadística con la aparición de ETEV. Aunque no se han hecho 
estudios basados en la escala de la Cruz Roja de incapacidad 317 con ese fin,  es bien 
sabido que la disminución de la movilidad por paresia o parálisis, así como la 
inmovilidad, aumentan el riesgo de ETEV 45, 58, 333. 
 
La estancia total y postoperatoria han sido dos características del ingreso 
hospitalario que se han relacionado estadísticamente con el desarrollo de ETEV, aunque 
la prolongación del tiempo de estancia hospitalaria podría haberse debido al desarrollo 
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de la complicación y no ser su causa, obviamente. No obstante, los pacientes con 
enfermedades médicas que prolongan su estancia en el hospital tienen un mayor riesgo 
de desarrollo de una ETEV 10.  
 
Observamos significación estadística en el número de médicos participantes 
durante el ingreso, siendo un factor favorecedor el hecho de que los tres procesos fueran 
realizados por más de un médico diferente. 
 
En relación con el tratamiento,  las artroplastias tienen un riesgo significativamente 
mayor para el desarrollo de una ETEV, circunstancia que es considerada como de nivel 
3 (máximo riesgo) sobre factores de riesgo derivados del procedimiento ortopédico en 
las guías de recomendación de la SECOT 151, 152, 153, 294, 324, 341. La disminución de la 
funcionalidad o movilidad después de un procedimiento quirúrgico o enfermedad 
incapacitante está bien documentada como factor de riesgo, debido a que hay un 
aumento del estasis venoso 10, 152. 
 
El hecho de que los días totales y de exceso de administración de HBPM sean 
estadísticamente significativos a la hora del riesgo de complicación tromboembólica, se 
explicaría porque los pacientes con complicación vascular habrían sido los que más 
tiempo estuvieron medicados con HBPM debido a la complicación tromboembólica 
desarrollada. Todos estos pacientes tuvieron indicación de profilaxis por haberse 
etiquetado como de muy alto riesgo, habiendo recibido el 100% de ellos HBPM 151, 152, 153, 
341. 
 
Con respecto a la aplicación de profilaxis en los pacientes que desarrollaron ETEV, 
la aplicación se consideró correcta según los criterios de la SECOT en el 77% (10) e 
incorrecta en el 13% (3). No hubo significancia estadística (p>0,05) entre la mala 

































Dejando a un lado las consecuencias clínicas de una incorrecta aplicación de la 
profilaxis tromboembólica, las económicas tampoco son desdeñables. Aunque el 
sistema sanitario arroja en los últimos años resultados muy positivos en términos del 
estado de salud de los pacientes, lejos de cualquier complacencia es necesario reconocer 
que muchos y complejos factores condicionan el funcionamiento estable del sistema y 
ponen en peligro su sostenibilidad a medio plazo, entendiendo ésta no sólo desde el 
punto de vista del coste, sino también de su calidad y accesibilidad.  
En nuestro sistema sanitario existe descoordinación entre las administraciones 
públicas, entre la Atención Primaria y la Especializada, entre los diferentes servicios 
hospitalarios y, dentro de ellos, incluso entre sus propios facultativos. La importancia de 
una mala coordinación se ha visto reflejada en nuestro estudio por la alta incidencia de 
una mala aplicación de profilaxis tromboembólica, en más de la mitad (53%) de los 
pacientes de la serie. En ésta se ha observado que ciertos aspectos de organización y 
coordinación, tanto en el periodo hospitalario como fuera del mismo, suponen 
potenciales factores de riesgo para el incumplimiento de las recomendaciones y 
aplicaciones de la profilaxis tromboembólica, lo que se traduce en consecuencias 
clínicas y económicas. En este apartado, el exceso de aplicación de heparina ha 
supuesto un gasto añadido de 34.095 euros en un año natural, utilizando el coste medio 
por inyección de HBPM y realizando el cálculo con la enoxaparina, que fue utilizada en 
el 85% de los casos. 
Los sistemas sanitarios podrían dejar de ser sostenibles en 2015 si no se emprenden 
reformas a corto plazo, según se concluye en el informe HealthCare 2015 113 : ganar o 
perder en el proceso de transformación del sistema sanitario. Tienen que ser sistemas 
radicalmente diferentes a cómo han sido en el pasado debido a circunstancias tales 
como la globalización, los cambios en la población (envejecimiento, hábitos 
alimenticios…), la mayor exigencia de los ciudadanos, el aumento de las enfermedades 
crónicas y la aparición de otras nuevas, el encarecimiento de los tratamientos y las 
nuevas tecnologías. Todo ello ha provocado un incremento progresivo de los costes y de 
la demanda de servicios. En España, de hecho, el gasto sanitario ascendió a 57.698 
millones de euros en 2003 y a 69.900 millones en 2004. En la Unión Europea, el 
crecimiento medio anual del gasto sanitario de 1997-2003 superó el 4%. 









A estos factores se unen otros que, a pesar de la voluntad de cambio de muchos 
gobiernos y países, frenan la transformación. Nos referimos a la exigencia de un 
equilibrio presupuestario; a la ausencia de homogeneización y estándares sanitarios, que 
dificultan el acceso a los datos para la evaluación de la práctica asistencial; a la urgencia 
del corto plazo; a los hábitos menos saludables de los ciudadanos; etc. 
Con todo, el desafío de la transformación al que se enfrentan muchos sistemas 
sanitarios es enorme. El éxito de las reformas dependerá de que todos los agentes 
implicados en la sanidad (gobiernos, sociedad, pacientes, suministradores, aseguradoras 
y empresas) participen activamente en el proceso. De otra manera, en este contexto de 
gasto y demanda creciente, el sistema podría entrar en crisis en la próxima década. 
Por lo que se refiere al gasto en asistencia sanitaria per cápita, EE.UU dedica más 
del 22% de lo que dedica Luxemburgo, país que ocupa el segundo lugar de la 
clasificación; el 49% más que Suiza, que ocupa el tercer lugar; y es 2,4 veces superior a 
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los demás países de la U.E. 284. Sin embargo, la OMS posiciona a aquel sistema en el 
lugar 37 en cuanto a resultados 285.   
En Ontario, la provincia con mayor número de habitantes de Canadá, los servicios 
sanitarios supondrían el 50% del presupuesto del estado en 2011, las dos terceras partes 
en el 2017 y el 100% en el 2026 356. De forma paralela, el 39% de la población rural 
china y el 36% de la urbana no pueden afrontar los tratamiento médicos especializados a 
pesar del éxito de su economía y de las reformas sociales que se han producido en los 
últimos 25 años 157. 
Bero y cols.38 han publicado recientemente una revisión de revisiones sistemáticas 
de la evidencia científica sobre distintas estrategias para la diseminación y aplicación de 
los hallazgos de la investigación. Los autores propusieron un listado de intervenciones 
clasificándolas en función de su efectividad, a priori para promover cambios en la 
práctica clínica. Como intervenciones de efectividad probada pueden encontrarse las 
visitas formativas (especialmente en prescripción), los recuerdos (manuales o 
informatizados), las estrategias combinadas y los encuentros interactivos: talleres en los 
que participan los profesionales. Se consideraron intervenciones de efectividad variable 
el "audit" y el "feed-back", la utilización de líderes de opinión dentro de la profesión 
sanitaria, los procesos de consenso local y las intervenciones mediadas por pacientes. 
Finalmente, fueron consideradas intervenciones con poca o nula efectividad la difusión 
de guías de práctica o material informativo y las conferencias y congresos. Los autores 
destacaban como conclusiones que la diseminación pasiva de información es 
generalmente inefectiva, que parece necesario utilizar estrategias específicas diseñadas 
para resolver problemas concretos y que se requiere obtener información sobre la 










Las afirmaciones realizadas en el estudio de Bero y cols.38 coinciden con la 
efectividad mostrada en nuestro estudio. Como afirman los autores, la diseminación 
pasiva de la información, como son “las guías de recomendación de la SECOT”, 
tampoco han sido efectivas en nuestro estudio. Otro hecho destacable sobre la 
efectividad de las referidas estrategias es la disponibilidad de protocolos de actuación en 
pacientes medicados con dicumarínicos pendientes de intervención quirúrgica. Esta 
circunstancia ha sido muy relevante en nuestro estudio, donde los pacientes que 
tomaban dicumarínicos tuvieron una correcta profilaxis estadísticamente significativa 
(p<0.05) con respecto a los pacientes que no tenían tales protocolos. Según Bero y 
cols.38 la disponibilidad de protocolos de consenso local tiene una efectividad variable. 
Para ser realmente eficientes y efectivos, los servicios deben estar perfectamente 
organizados, de modo que nada importante quede sin hacer y que todos los trabajadores 
tengan claro cuál es su responsabilidad. La despersonalización de los procesos por parte 
de los facultativos durante el periodo hospitalario afecta de forma estadísticamente 
significativa (p<0.05) en la buena y mala aplicación de la profilaxis antitrombótica. 
Concretamente, en dos variables que posteriormente han resultado ser esenciales para 
los resultados económicos, como son la especificación de la duración de la profilaxis en 
los informes de alta hospitalaria y los cambios de heparina. La ausencia de 
especificación de la duración en el informe de alta produce un efecto muy relevante de 
responsabilidad por parte del médico de Atención Primaria que, tras el alta, sin 
especificaciones concretas debe hacerse cargo de la profilaxis en un campo que le puede 
ser desconocido. De hecho, cuando el MAP ha sido el encargado de aplicar la profilaxis 
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sin especificaciones ha sido estadísticamente significativo (p<0.05) que la mala 
aplicación ha sido por mala duración. Sin embargo, cuando no había especificación y 
las revisiones las realizaba el traumatólogo, la aplicación de la profilaxis era buena de 
forma estadísticamente significativa. Parece evidente que los profesionales 
familiarizados con la prevención del riesgo tromboembólico son los traumatólogos. Esto 
nos debe hacer reflexionar sobre la importancia que tiene la buena organización y 
gestión de los recursos para que no haya diferentes criterios y los mismos no tengan 
consecuencias económicas de tanta relevancia.  
En nuestro estudio, la causa más frecuente de mala aplicación de profilaxis 
tromboembólica fue la mala duración, con consecuencias económicas y clínicas.  El 
exceso de tratamiento con heparina supuso 7 hemorragias digestivas altas, de las cuales 
2 requirieron ingreso hospitalario para observación, y dos rectorragias que cedieron tras 
la suspensión de las HBPM. Hubo un caso especialmente grave en un paciente 
intervenido de PTC, en el que se produjo un error de transcripción al pasar una nueva 
hoja de tratamiento y se pautó enoxaparina 40 mg/12 horas, siendo ésta una dosis 
anticoagulante que provocó un hematoma retroperitoneal en el postoperatorio que 
requirió una intervención de urgencia para su evacuación y que ha dejado una secuela 
de parálisis del miembro inferior derecho por afectación del plexo sacro. Con todo, el 
exceso de duración de la profilaxis tromboembólica puede ser muy grave. 
Además de las peculiaridades que se producen en nuestro caso, el sistema sanitario 
español se enfrenta a unos retos comunes con los que ya se están planteando en otros 
países desarrollados. Son fenómenos que inciden notablemente en el coste y en la 
sostenibilidad del sistema. Para combatirlos, la eficiencia del sistema mejoraría 
aplicando los avances tecnológicos, introduciendo instrumentos que mejoren la gestión 
o promoviendo una mayor coordinación entre las administraciones públicas 
involucradas.  









La introducción de estos cambios puede ser gradual, de manera que pueda ir 
afectando progresivamente al sistema, pero no pueden retrasarse puesto que ello restaría 
capacidad de maniobra y nos abocaría a soluciones traumáticas. El transcurso del 
tiempo y la materialización plena de algunos de los retos pondrán de manifiesto si estas 
reformas parciales son suficientes o si, por el contrario, deberemos diseñar un sistema 
sustancialmente diferente al que conocemos hoy. 
La dependencia funcional pública de los establecimientos sanitarios no tiene por 
qué ser ineficiente una vez habilitadas las nuevas formas de gestión. Todo lo contrario, 
el objetivo de toda reforma de los sistemas sanitarios es lograr un mayor nivel de 
eficiencia siempre en aras del interés general, manteniendo, o incluso superando, la 
calidad de la asistencia sanitaria pública. La organización actual de la mayoría de los 
hospitales públicos no ha contemplado hasta recientemente la gestión de su presupuesto 
como objetivo prioritario. Los costes son excesivamente altos, sin poder reducirlos al 
repercutir directamente, en la mayoría de los casos, en una prestación asistencial 
sanitaria precaria a los pacientes sin perjuicio de lo gravoso de los medios clínicos y 
diagnósticos. Por tanto, la eficiencia vendrá acompañada de una reducción de estos 
costes de prestación de servicios además de la minimización de los costes ocasionados 
en el funcionamiento de la organización. Habrá que conseguir una organización 
diferente en la que el personal sanitario, del servicio de Cirugía Ortopédica y 
Traumatología en nuestro caso, y de Atención Primaria, se guíen por objetivos 
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comunes. En este sentido, se deben proponer nuevas formas de gestión que primen la 
personalización de la atención, la realización de protocolos actualizados y la 
especificación de la profilaxis recomendada en los pacientes ambulatorios que 
realizarán el seguimiento por los médicos de atención primaria, con el objetivo de 
conseguir esa mayor eficiencia en la gestión. La normativa contable aplicable a estas 
nuevas formas de gestión constituye uno de los elementos clave de esta modernización 
en el ámbito sanitario. Este aspecto, fundamentalmente, supone el objetivo principal del 
presente trabajo. 
 
A continuación se describen y analizan los diferentes grupos diagnostico-
terapéuticos por separado, con el fin de contrastar los resultados obtenidos por 
diferentes autores y guías de reconocimiento internacional y nacional con nuestros 






La verdadera incidencia de TVP en el paciente politraumatizado es difícil de 
precisar por cursar frecuentemente como un proceso silente, aunque para algunos 
autores se sitúa alrededor de un 65% 366. Revisando la literatura se encuentran cifras 
muy dispares, que oscilan entre el 6% y el 90%. Los porcentajes de embolismo 
pulmonar se sitúan entre el 2-22%, siendo el embolismo mortal entre el 1-5% 351. 
 
La SECOT considera a los pacientes politraumatizados como pacientes de “muy 
alto riesgo” para el desarrollo de una ETEV. Por lo tanto, al mismo nivel que la 
traumatología de la extremidad inferior, cirugía de la cadera y pelvis, cirugía protésica 
de la rodilla y cirugía de la columna vertebral con compromiso neurológico. Los 
pacientes politraumatizados tienen la particularidad de reunir una serie de factores de 
alto riesgo para el desarrollo de TVP o TEP. Destacan la edad avanzada, lesiones 
graves, la inmovilización prolongada, el número de transfusiones y el tiempo de 
protrombina elevado 92. Sin embargo, Hill y cols.174 observaron que la edad y el tiempo 
de inmovilización no favorecían el desarrollo de la ETEV. Por otra parte, como lesiones 
específicas del politraumatizado que muestran un riesgo muy elevado se encuentran las 
fracturas con y sin lesión medular, las lesiones craneales graves, las fracturas de los 












El “Injury Severity Score” (ISS) y la existencia de lesiones en las extremidades 
orientan hacia factores de riesgo que influyen en el desarrollo de una ETEV 366. Valores 
de ISS superiores a 9 pueden presentar una TVP proximal y, consecuentemente, asocian 
un mayor riesgo para el desarrollo de TEP 351.  
 
En el politraumatizado, las lesiones de las extremidades inferiores (incluyendo las 
de la pelvis), son las más frecuentes, representando hasta el 70% de las fracturasn la 
gran. E mayoría de los casos requieren cirugía. Los traumatismos craneoencefálicos 
(TCE) muestran un porcentaje de desarrollo de ETEV muy similar, mientras que las 




Los pacientes politraumatizados son pacientes con lesiones muy diversas que por sí 
mismas pueden indicar la conveniencia y el tipo de profilaxis. En los pacientes con 
lesiones craneales con sangrado está contraindicado el uso de HBPM, mientras que si el 
paciente padece fracturas de los huesos largos o del pie, se les ha aplicado férulas, 
tracciones o fijadores, no es posible aplicar los métodos mecánicos. Por estos motivos 
es muy importante hacer un estudio detallado de cada paciente, valorando si se trata de 
un paciente politraumatizado con o sin lesiones viscerales. Los métodos a manejar como 
medidas profilácticas de la TVP son los procedimientos mecánicos y, como método 
farmacológico, la HBPM. La asociación de ambos es importante, siempre que ello sea 
posible en función de las lesiones y del tipo de tratamiento que éstas necesitan. En 
general, los métodos mecánicos se manejarán hasta que se logre el control de los focos 
hemorrágicos, si los hubiera. Después se pasaría a la profilaxis farmacológica, 
recomendando el uso de HBPM, teniendo en cuenta que su uso es más eficaz y seguro 
que los anticoagulantes orales y la HNF. 
 
Los estudios existentes que evalúan la eficacia y la seguridad de los diferentes 
métodos profilácticos no son muy numerosos y no coinciden en la metodología, además 
de mostrar resultados contradictorios 291. 
 
Stannard y cols.364 observaron que era menor la prevalencia de ETEV en pacientes 
politraumatizados cuando el inicio de la profilaxis se realizaba mediante combinación 
de métodos mecánicos con bombas venosas plantares y HBPM tras una eco-doppler 
antes del alta, con un 8,7% de TVP. En los pacientes en los que sólo se administraba 
HBPM la prevalencia fue del 13,4%. La prevalencia de TEP en el grupo del tratamiento 
combinado fue del 0%, mientras que en el grupo tratado con profilaxis farmacológica 
fue del 2,1%. La diferencia no fue significativa. Concluyeron aconsejando un 
tratamiento inicial combinado en los pacientes politraumatizados. 










Giannadakis y cols.141 obtuvieron una incidencia de TVP en pacientes 
politraumatizados del 19% y un 8% de TEP a pesar de tratamiento profiláctico con 
HBPM. 
 
Venet y cols.388 realizaron una búsqueda en Medline de diferentes estudios para 
asesorar y establecer la incidencia de ETEV en los pacientes politraumatizados. 
Partieron de una incidencia del 16% de ETEV a pesar de profilaxis en una serie de 1961 
autopsias. De los doce estudios evaluados estimaron que la incidencia era del 20% de 
TVP, siendo del 38% en pacientes que no habían recibido profilaxis y del 13% en 
pacientes con profilaxis. Dentro de los métodos profilácticos más efectivos en el 
tratamiento inicial, el de profilaxis mecánica mostró una incidencia de TVP del 3,1-
12%. Con HBPM se observaron TVP en el 0,8-31% de los casos, mientras que con 
HNF la incidencia osciló entre el 3,2% y el 44%. La incidencia de TEP fatal entre los 
diferentes estudios se cifró entre el 0,3% y el 1,4%, siendo la incidencia de TEP del 
18,7%. Tras el análisis de los diferentes trabajos concluyeron que establecer la 
incidencia real de los pacientes politraumatizados resultaba difícil por la disparidad de 
la metodología y por la gran variabilidad de las lesiones de los pacientes. 
 
Cothren y cols.73 efectuaron un estudio para evaluar la seguridad y eficacia de la 
aplicación de una dosis de HBPM (dalteparina) diaria en pacientes politraumatizados. A 
todos los pacientes se les realizó una ultrasonografía duplex dentro de las primeras 48 
horas del ingreso y a los 7-10 días del mismo. La incidencia de TVP y de TEP fue del 
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3,9% y del 0,8%, respectivamente. Se concluyó con que la monodosis profiláctica de 
HBPM una vez al día producía una reducción de la incidencia, sin mayor sangrado por 
el uso de las mismas. 
 
Stannard y cols.366 realizaron un estudio para evaluar la incidencia de TVP en 
pacientes politraumatizados a pesar de profilaxis con HBPM. La detección de la TVP se 
realizó mediante angiorresonancia magnética nuclear y eco-doppler. A pesar de la 
profilaxis se detectaron un 11,5% de TVP, siendo la incidencia de TVP en los pacientes 
que no tenían fractura pélvica del 10%. En los pacientes con fractura pélvica asociada la 
incidencia fue del 11,5%. De los pacientes con fracturas pélvicas, el 48% padecían TVP 
en la región iliaca, mientras que en los pacientes que no las padecían la TVP a nivel de 
las venas iliacas fue del 11%. Se constató que el eco-doppler no era un buen método 
diagnóstico, ya que hubo un 77% de falsos negativos en los pacientes con TVP a nivel 
de las venas iliacas o de la región de la pelvis. 
 
Velmahos y cols.387 realizaron un estudio para contrastar si la electroestimulación 
muscular (ESTM) en pacientes politraumatizados en los que la profilaxis con métodos 
farmacológicos estaba contraindicada y tenían un ISS > 9 reducía la incidencia de TVP 
y TEP. La muestra se compuso de 26 pacientes a los que se les aplicó ESTM y un grupo 
control de 21 pacientes. El 14 % de cada grupo desarrolló TVP proximal y un 11% de 
cada grupo, TVP distal. Concluyeron que la ESTM no reducía la incidencia de ETEV 
en pacientes politraumatizados en los que otros métodos profilácticos no eran 
aplicables. 
 
Cafferata y cols.53 realizaron un estudio para realizar recomendaciones de 
profilaxis tromboembólica en base a factores de riesgo contrastados en la literatura en 
pacientes politraumatizados. Concluyeron que pacientes de alto y muy alto riesgo se 
beneficiaban más de la prevención de ETEV utilizando simultáneamente los métodos 
físicos asociados a HBPM, mientras que en los pacientes de riesgo moderado se 
aconsejaba HBPM, necesitando ampliar los estudios en esta categoría por no ser 
estadísticamente significativo el uso de dos métodos o de uno solo. Los pacientes de 











Hill y cols.174 realizaron una revisión de artículos sobre ETEV en pacientes 
politraumatizados, haciendo una selección según su evidencia científica. Sin profilaxis, 
la incidencia de TVP se ha estimado entre el 58% y el 63%, mientras que la del TEP fue 
del 4,3%, siendo mortal en el 20% de los casos. La profilaxis con HBPM en este tipo de 
pacientes se ha asociado de forma estadísticamente significativa con una reducción de la 
incidencia clínica y de los casos asintomáticos cuando se comparaban con grupos 
control sin tratamiento y con HPN. 
 
Schuerer y cols.338 compararon la incidencia de ETEV en pacientes ingresados en 
una unidad de cuidados intensivos específica de pacientes politraumatizados con otros a 
los que se les aplicaba un protocolo de actuación según las lesiones y el riesgo 
trombótico que presentaban. Observaron que utilizando protocolos de actuación 
ajustados individualmente al riesgo que presentaban, la incidencia de ETEV disminuía 
del 6,3% al 2%. Aconsejaban realizar protocolos ajustados al riesgo y buscar consenso 




La ACCP 136 recomienda administrar tromboprofilaxis en todos los pacientes que 
presenten al menos un factor de riesgo. En ausencia de contraindicación importante, se 
recomienda utilizar HBPM, comenzando tan pronto como se considere que es seguro 
administrarla (grado 1A de evidencia). Se recomienda utilizar profilaxis mecánica si se 
retrasa la administración de HBPM o ésta se encuentra contraindicada por riesgo 
hemorrágico grave. El mantenimiento de la profilaxis se debe mantener hasta el alta 
hospitalaria, incluido el tiempo de rehabilitación hospitalaria. Recomiendan mantener el 
tratamiento profiláctico después del alta con HBPM o ACO ( INR 2-3) en los pacientes 
con dificultad importante para la movilidad (grado 2C de evidencia). 
 
Las recomendaciones de la SECOT 153 en pacientes politraumatizados con fracturas 
establecen el comienzo de la profilaxis con HBPM de manera precoz, al ingreso del 
paciente o dentro de las primeras 24 horas tras el traumatismo, salvo contraindicación 
por lesiones potencialmente hemorrágicas. El tratamiento se suspendería 12 horas antes 
de la cirugía y se reestablecería 12 horas después. La dosis debía ser igual que en los 
pacientes con fracturas de los miembros inferiores. En los pacientes con lesiones 
viscerales asociadas se utilizarían medidas mecánicas, siempre que fuera posible, hasta 
que las lesiones viscerales, cerebrales y medulares evolucionaran correctamente. Una 
vez pasado el proceso agudo y disminuido el riesgo de sangrado se iniciaría el 
tratamiento con HBPM. La profilaxis se prolongaría en estos pacientes en función de 
los factores de riesgo, aunque, por lo general, habría que mantenerlo al menos durante 
un mes. Paralelamente es importante considerar el tiempo de inmovilización al que debe 
estar sometido el paciente y las posibles intervenciones que pueda sufrir a medio plazo. 
Se tendría en cuenta que en la indicación y el manejo de la profilaxis con HBPM 
predominaría siempre el riesgo hemorrágico sobre el trombótico, por lo que no se 
emprendería aquélla hasta que el riesgo no hubiera desaparecido. 
 









En resumen, los pacientes politraumatizados son pacientes complejos con una 
diversidad de lesiones que pueden limitar la aplicación de la profilaxis tromboembólica 
por sangrado 174. En este tipo de pacientes es aconsejable y de gran utilidad el uso de 
medidas mecánicas en los casos que esté contraindicada la HBPM o en los pacientes 
que estén en observación por lesiones craneales o viscerales pendientes de cirugía 351, 
que requieren un estudio detallado individual extenso 338. La gran variabilidad  de las 
posibles lesiones dificulta enormemente el consenso sobre las mediadas profilácticas a 
adoptar. No obstante, parece existir un acuerdo respecto a que son pacientes de alto 
riesgo trombótico y a que se precisa adoptar medidas precoces para prevenir la 
formación de complicaciones tromboembólicas, debiéndose de mantener hasta que el 
paciente comenzara a cargar y hasta que fuera funcionalmente autónomo 136, 351.  
 
En nuestra serie se ingresaron 59 pacientes politraumatizados y policontusionados, 
que significaron el 4,5% de todos los ingresos, con una edad media de 54,5 años. La 
estancia preoperatoria de los pacientes osciló entre 2 y 28 días, con una media de 4 días, 
demorándose la intervención quirúrgica más de 48 horas en el 37,2% de los casos (16). 
El tiempo de estancia postoperatoria osciló entre 3 y 52 días, con una media de 9 días. 
No hubo pacientes con medicación anticoagulante previa; sólo 2 tomaban 
antiagregantes; y en un solo paciente existía el antecedente de una ETEV.  
 
 Veintiocho pacientes (47,5%) precisaron tratamiento quirúrgico, siendo igual el 
número de pacientes tratados ortopédicamente. El tratamiento se consideró mixto en 3 
pacientes (5%). Los pacientes intervenidos lo fueron con anestesia general en 9 
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ocasiones (15,3%), con anestesia raquídea en 22 (37,3%) y con otros métodos 
anestésicos en una (3,5%). El riesgo tromboembólico se consideró muy alto en 23 
pacientes (39%), alto en 13 (22%), moderado en 9 (15,3%) y bajo en 14 (23,7%). 
 
Fue posible contactar con 30 pacientes (50,8%) para el seguimiento. La 
deambulación a los dos meses del alta hospitalaria fue normal en la mitad de las 
ocasiones, posible con ayuda de un bastón en 6 casos (20%) y con ayuda de dos 
bastones en el mismo número de casos. Tres pacientes (10%) no deambulaban. 
 
No hubo especificación de la duración de la profilaxis en  los informes de alta 
hospitalaria en el 61% de las ocasiones en los pacientes que se consideró la aplicación 
de la misma. La profilaxis se suspendió en la revisión en las consultas externas en 15 
pacientes (50%), cumpliendo las indicaciones del informe del alta en 7 (23%) y por 
indicación del médico de atención primaria en 5 (17%). La profilaxis fue considerada 
mala en 19 ocasiones (44%). En 12 (60%) por una mala duración, en tres (17%), por 
cambio de heparina, y en cuatro (23%), por varios motivos. El exceso neto en días fue 




Pacientes con tumor maligno óseo y de partes blandas de las extremidades 
inferiores 
 
Los pacientes con cáncer tienen un riesgo seis veces mayor de ETEV en 
comparación con las personas sin la enfermedad 168 y se calcula que uno de cada 200 
pacientes con cáncer desarrolla un proceso de ETEV 78. El cáncer activo es responsable 
de casi el 20% de todos los nuevos episodios de ETEV que ocurren en la comunidad 167, 
siendo esos una de las complicaciones más frecuentes en los pacientes oncológicos 20, 96. 
El riesgo varía según el tipo de cáncer y es especialmente elevado entre los pacientes 
con tumores cerebrales malignos, adenocarcinomas de ovario, de páncreas, de colon, 
estómago, pulmón, próstata y riñón 331. No obstante, sigue sin conocerse exactamente el 











Los pacientes oncológicos intervenidos quirúrgicamente tienen duplicado el riesgo 
de TVP postoperatoria y triplicado el de TEP mortal frente a los pacientes no 
oncológicos sometidos a procedimientos parecidos 130. El cáncer es también un factor de 
predicción independiente de la respuesta a la profilaxis, es decir, que los pacientes 
pueden desarrollar un proceso de ETEV a pesar de una correcta profilaxis. 
 
Los tratamientos antineoplásicos no quirúrgicos también incrementan el riesgo de 
ETEV 233. Los pacientes oncológicos que reciben quimioterapia son responsables del 
13% de la carga global de ETEV en la población 167. La manipulación hormonal también 
afecta al riesgo de desarrollar un proceso tromboembólico. De hecho, la tasa de ETEV 
aumenta de dos a cinco veces en las mujeres cuyo cáncer de mama ha sido tratado con 
tamoxifeno, un modulador selectivo de los receptores estrogénicos 120. 
 
En varios estudios se ha evaluado la utilidad de los anticoagulantes en la 
prevención primaria de la ETEV en pacientes oncológicos sin otra indicación de 
tratamiento anticoagulante. En pacientes con cáncer de mama en estadio IV, el 
tratamiento con warfarina a dosis bajas (INR 1,3-1,9) redujo el riesgo cuando se utilizó 
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a largo plazo 237. Sin embargo, en el Fragmin Advanced Malignancy Outcome Study 
(FAMOUS) 198, en el que 382 pacientes con cáncer avanzado recibieron dalteparina 
(5.000 UI/24h) o placebo durante nueve meses, las tasas de ETEV sintomática no 
difirieron de manera significativa. Cronin y cols.75 realizaron un estudio para evaluar la 
incidencia de ETEV asintomática que se descubría en las revisiones oncológicas al 
realizarse un TAC, observando una prevalencia de ETEV del 6,8%. Aconsejaron que se 
debería realizar una exploración también en busca de ETEV en las revisiones de TAC 
por motivos oncológicos.  
 
La presencia de catéter venoso central (CVC) constituye un factor de riesgo 
independiente de TVP en las extremidades en la población general 407. También se sabe 
que los pacientes oncológicos con CVC permanentes a veces sufren una TVP de las 
venas axilares/subclavias 43. Se han publicado diversos estudios que han evaluado el 
efecto preventivo por la administración de dosis bajas de warfarina y el uso de HBPM, 
habiéndose obtenido resultados contradictorios 136. 
 
Nathan y cols. 271 realizaron un estudio para establecer la incidencia de TVP 
proximal en pacientes intervenidos de artroplastia de cadera por indicaciones 
oncológicas tras recibir profilaxis mecánica y farmacológica. El comienzo de la 
profilaxis mecánica fue intraoperatoria y duró 4 días, mientras que la profilaxis 
farmacológica con 5.000 UI/24h de dalteparina se inició a las 24 horas de la 
intervención. La profilaxis se mantuvo hasta que los pacientes caminaron de manera 
independiente (8,3 ± 5,2 días). El diagnóstico se realizó al quinto día mediante eco-
doppler, y un 4% de los pacientes desarrollaron TVP proximal. Fue estadísticamente 
significativa la localización del tumor, siendo en el 75% de las ocasiones en asientos 
pélvicos y un caso (25%) en el fémur proximal. También fue estadísticamente 
significativo el tipo de tumor maligno, siendo el 75% de los casos sarcomas y sólo un 
caso de tumor hematológico. En un estudio previo realizado por el mismo autor, la 
incidencia de TVP proximal en pacientes tratados de tumores malignos en las 
extremidades inferiores fue del 15%. La profilaxis utilizada en estos pacientes fue 
exclusivamente con métodos físicos. El autor concluye que la profilaxis más adecuada 
para este tipo de pacientes sería combinar tanto los métodos físicos como los 
farmacológicos en la prevención de la ETEV. 










Bergqvist 34 aconseja realizar profilaxis en pacientes sometidos a cirugía 
oncológica y que les suponga inmovilidad. La duración debe mantenerse mientras el 
paciente reciba tratamientos coadyuvantes procoagulantes y/o permanezca 
inmovilizado. 
 
La ACCP 136 recomienda la tromboprofilaxis apropiada de los pacientes cancerosos 
hospitalizados con otros factores de riesgo de ETEV. La prevención de la ETEV en 
estos pacientes es importante no sólo porque presenten un riesgo especialmente elevado 
de ETEV, sino también porque la ETEV es más difícil de diagnosticar y su tratamiento 
puede resultar menos eficaz y asociar complicaciones hemorrágicas. Los pacientes 
intervenidos quirúrgicamente deben recibir una profilaxis intensiva como le 
corresponde a cada sección comentada. Los pacientes oncológicos inmóviles o 
encamados con una enfermedad aguda también deben recibir profilaxis aplicando las 
directrices de los pacientes con tratamiento médico. Consideran que los pacientes 
oncológicos con seguimiento ambulatorio no deben recibir profilaxis, aunque otros 
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estudios han demostrado que la administración ambulatoria de HBPM en pacientes con 
cáncer mejora la supervivencia 78. 
 
No hay recomendaciones especificas en la guía de la SECOT 110, 151 sobre patología 
quirúrgica tumoral maligna de las extremidades inferiores, pero atendiendo a que la 
enfermedad tumoral maligna se considera de nivel 3 o de máximo nivel, dentro de los 
factores de riesgo propios del paciente, y que la cirugía oncológica es considerada 
también de máximo riesgo, consideramos imprescindible la aplicación de profilaxis en 
este grupo de pacientes. Respecto a la duración, nos basamos en las recomendaciones 
generales. Es decir, hasta que exista una funcionalidad autónoma y ausencia de 
enfermedad generalizada. 
 
En nuestra serie se realizaron 8 intervenciones quirúrgicas por tumores malignos 
de las extremidades inferiores, lo que significó el 0,6% de la serie. Todas las 
intervenciones se realizaron bajo anestesia raquídea y solamente se utilizo isquemia en 
el 25% (6), siendo la duración en ambos casos mayor de 60 minutos. Ningún paciente 
tenía antecedentes tromboembólicos previos, ni de medicación anticoagulante ni 
antiagregante. Con todo, atendiendo al riesgo, todos fueron considerados de muy alto 
riesgo. 
 
Durante el ingreso, todos los pacientes precisaron de tres procesos, siendo 
realizados por el mismo médico en el 12,5% (1), por dos médicos en el 75% (6) y por 
tres diferentes en el 12,5% (1). Al ser dados de alta, hubo especificación de la duración 
en el informe de alta en el 50% de los casos, siendo el principal motivo de suspensión 
de la profilaxis médica la revisión en la consulta de trauma, con un 67% (4). En el 33% 











En nuestro estudio, el 100% de los pacientes intervenidos mediante técnicas 
quirúrgicas oncológicas en las extremidades inferiores recibieron profilaxis 
farmacológica durante un tiempo que osciló entre 4 a 10 semanas. Atendiendo a las 
recomendaciones de la SECOT la profilaxis fue incorrecta en el 50% de los casos. En la 
mitad de ellos se debió a la excesiva duración y, en la otra mitad, al cambio de heparina. 
Aunque no hubo una repercusión clínica con todo ello, puesto que en el postoperatorio 
no objetivamos alteraciones hemorrágicas, como tampoco de tipo tromboembólico, el 
coste adicional que supuso el exceso de 54 días de tratamiento supuso 246 euros. 
 
Artroplastia total de rodilla 
 
El reemplazo articular de la rodilla es una de las técnicas de cirugía ortopédica que 
mayor desarrollo ha tenido en los últimos años. En 2002, en Estados unidos se 
implantaban una media de 500.000 de prótesis totales de rodilla (PTR) al año 122, 220, 
mientras que en España la cifra oscilaba en torno a 20.00-25.000 147. 
 
En los países occidentales la prevalencia de TVP en pacientes tras ser intervenidos 
de una artroplastia de rodilla sin profilaxis antitrombótica y demostrada 
flebográficamente se estima entre 41-88%, siendo la incidencia de TVP proximal 
también significativa (9-20%), generalmente debido a una propagación de una TVP 
distal 151, 153, 304, 307, 310, 324, 340, 341, 408, 409. En los países Asiáticos hay menos estudios de 
prevalencia de la TVP tras artroplastia total de rodilla, pero estudios recientes han 
estimado la prevalencia entre 22.6-76.5% 220, 222, y menores cifras para la ETEV que, sin 
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embargo, está aumentando en incidencia por la adquisición de los hábitos de los países 
occidentales, por los métodos diagnósticos y por el aumento de las artroplastias de 
rodilla practicadas en los últimos años 108. Pookarnjanamorakot y cols.310 obtuvieron una 
incidencia de TVP tras artroplastias de rodilla sin recibir profilaxis antitrombótica del 
24% tras practicar venografía y un 12% de TEP, aunque todos los casos fueron 
asintomáticos.  
 
Sin profilaxis, la tasa de embolia pulmonar asintomática detectada mediante TAC 
oscila entre el 4-20%, mientras que la incidencia de TEP sintomático oscila entre el 1-
4% 231, 244, 304, 371, 408, siendo fatales entre el 0,2-0,7% 261, 340. Sin profilaxis, la primera 
manifestación clínica en pacientes sometidos a cirugía reconstructiva de cadera y rodilla 
es la muerte súbita por TEP 165. 
 
La Asociación Americana de Cirujanos Ortopédicos de cadera y rodilla realizaron 
un estudio 383 para investigar y obtener información de la proporción de cirujanos que 
habían tenido querellas judiciales debido a su práctica profesional. Fue destacable que 
en un 78% de los facultativos habían tenido que asistir a juicios por demandas de mala 
praxis. En el 69% de los casos se resolvieron de forma amistosa con unas 
indemnizaciones medias que oscilaron entre 51.000-99.000 dólares. Las causas de las 
demandas fueron, en orden de frecuencia, lesiones neurológicas, discrepancia de 
longitud de miembros inferiores, infección, lesiones vasculares, luxación de prótesis 
total de cadera, síndrome compartimental, TVP, dolor crónico y fracturas periprotésicas. 
 
Attarian y Vail 25 publicaron un estudio en el cual enfatizaban que, a pesar de que 
la cirugía reconstructiva de rodilla y cadera solía ser muy satisfactoria, también era la 
cirugía que más demandas judiciales generaba, por ser también la más frecuentes. Por 
todo ello, la profilaxis de la TVP es fundamental en el conjunto de medidas de buena 
praxis a aplicar. Los mismos autores también consideraban de mucha importancia la 
información que se le debía dar al paciente y que constara detalladamente en el 
consentimiento informado. Otro aspecto muy importante es que el seguimiento y la 
evolución estén bien documentadas en la historia, ya que este será el instrumento 
principal de la defensa del cirujano.      










La artroplastia total de rodilla es más trombogénica  y menos embolígena que la 
artroplastia total de cadera. Es decir, sin profilaxis, la prevalencia de TVP detectable por 
flebografía es mayor que en la PTC. Sin embargo, es menos embolígena debido a que la 
TVP que se desarrolla en la PTR suele ser más distal, generalmente infrapoplítea, y 
poco sintomática 307, 324. Muy probablemente los criterios anatómicos y quirúrgicos de 
ambas cirugías influyan de manera decisiva en las diferencias de presentación y hagan 
de cada una tener unas peculiaridades individuales. La luz de los vasos proximales no es 
la misma que en la de los vasos dístales, y en la cadera hay gestos específicos de riesgo, 
como son la luxación y la reducción articular, la posición de la extremidad para la 
colocación del vástago femoral e incluso el fresado del canal medular. En la rodilla, por 
su parte, se debate si la isquemia tiene importancia decisiva en el desarrollo de la TVP 
distal. 
 
La TVP proximal en las PTR suele suceder por contigüidad. Entre un 17-25% de 
las TVP distales se propagan al muslo, y el desarrollo de este tipo de TVP entraña un 
peligro importante para la vida del paciente. Conocer por qué sucede esto, en qué 
enfermos y cómo evitarlo es motivo de investigación actual 324. Se considera que la 
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trombosis posquirúrgica empieza a generarse en el propio acto quirúrgico, apareciendo 
en la PTR antes que en la cadera. De hecho, el 86% de los pacientes intervenidos de 
PTR tienen una venografía positiva a las 24 h, y los marcadores de la coagulación se ha 
demostrado que aumentan al bajar la isquemia que normalmente se utilizan en este tipo 
de intervenciones. El pico de incidencia máxima de TVP es a los 7 días en la PTR, 
estabilizándose a la tercera semana, mientras que en la PTC es a los 17 días, y se 
estabiliza a las 10 semanas 175, 307, 324, 408, 409. 
 
La importancia de la isquemia en la cirugía de la PTR es un tema que está en 
constante discusión y, de momento, no existe evidencia de que sea un factor 
determinante en el desarrollo de TVP 196, 401. No son significativas las diferencias en la 
presentación de TVP cuando se utiliza o no el manguito de isquemia, aunque es 
evidente que el torniquete aumenta el estasis venoso debido a la obstrucción del flujo 
femoral, y que podría producir lesión endotelial e hipoxia distal que  podría 
desencadenar la cascada de la coagulación y favorecer la formación del trombo. Por otro 
lado, hay autores que sugieren que el torniquete de isquemia estimula la fibrinolisis 
mediada por las células endoteliales, lo que tendría un cierto efecto protector 115. Sin 
embargo, la aplicación del manguito de isquemia durante más de 60 minutos se ha 
asociado a un factor de riesgo 91, 361. En definitiva, no hay estudios concluyentes al 
respecto, aunque se aconseja, si se utiliza torniquete de isquemia, una buena expresión 
previa a la subida de presión de aquél y liberarlo antes del cierre de la artrotomía. 
Posteriormente se colocaría un vendaje elástico para hacer hemostasia y para controlar 
la hiperemia reactiva después de la liberación del manguito, que causa un aumento de 
volumen de  hasta un 10% de la extremidad 324. 
 
La cementación es otro tema de gran controversia. Algunos autores concluyen 
diciendo que la implantación de prótesis cementadas es un factor favorecedor de la 
trombogénesis, aunque no aumentaría la incidencia de TVP 46, 63, 81, 85, 86, 87, 155, 354. Otros han 
demostrado que, en la cirugía protésica de rodilla, la cementación facilitaría embolismos 
gaseosos a nivel pulmonar 254. Sin embargo, para otros no hay diferencia entre PTR 
cementadas y no cementadas 341. Sí parece existir consenso en que lo que realmente 
favorece las complicaciones tromboembólicas en relación con la cementación es la 











La tasa de TEV es menor en la cirugía reconstructiva de rodilla cuando se practica 
anestesia epidural o espinal que cuando se practica anestesia general. Así lo 
demostraron Nielsen y cols. 276, que observaron por flebografía que se reducían las tasas 
de TVP del 62,5% en los pacientes anestesiados mediante anestesia general al 15,4% en 
los pacientes a los que se les practicaba anestesia raquídea. El efecto simpático de la 
anestesia producía vasodilatación y, consecuentemente, un aumento de flujo. Por este 
motivo se consideraba a la anestesia raquídea una medida profiláctica en sí misma. 
 
Hay un consenso internacional muy sólido y de muchos años que avala la 
aplicación de métodos profilácticos en los pacientes sometidos a cirugía reconstructiva 
de rodilla para prevenir las complicaciones tromboembólicas 136, 151, 153, 258, 318, 323, 324, 360. 
Salvo esta conclusión, en la actualidad no hay consenso sobre cual es el método más 
efectivo, sobre cuándo se debe iniciar y sobre cuánto debe durar. 
 
El inicio de la profilaxis no está claro. En Europa, desde la aparición de las HBPM 
en los años 80, ha sido costumbre iniciar la profilaxis la noche previa a la intervención, 
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basándose en estudios comparativos que demostraban que de esta manera era más 
eficaz, a pesar de un aumento en la tasa de hemorragias posquirúrgicas. En el momento 
actual, con la generalización de la anestesia regional, prevalece el criterio de comenzar 
la profilaxis en el postoperatorio. Dependiendo de la HBPM utilizada el comienzo se 
realizará según las recomendaciones del fabricante 324. 
 
Hay evidencia científica de que el inicio de la TVP comienza a producirse durante 
la intervención quirúrgica, debido a diferentes factores que actúan de una manera 
significativa sobre la lesión endotelial de los vasos, como son la manipulación de la 
pierna y el manguito de isquemia (estasis y compresión). Por este motivo hay diferentes 
autores que, en la actualidad, recomiendan iniciar la profilaxis en el momento 
quirúrgico con diferentes medidas, especialmente heparina y compresión plantar, y en el 
postoperatorio inmediato 318, 406. La administración de pequeñas dosis de heparina justo 
antes de la agresión ósea reduce de manera significativa la generación de trombina y, 
consecuentemente, la generación de la cascada de la coagulación. Este concepto es 
conocido como la profilaxis “en el momento justo” o “just in time”. No sólo se 
disminuye la formación de trombina, sino que también se consigue un buen efecto 
profiláctico con menos dosis de HBPM en el postoperatorio. Se ha demostrado que 
utilizando este método se reduce en más del 50% la incidencia de TVP, frente a la 
administración tradicional comenzando 12 horas antes ó 12 horas después de la cirugía, 
lo que no muestra diferencias en cuanto a efectividad 82. 
 
En la actualidad, la aspirina y la heparina no fraccionada a dosis bajas están en 
desuso y no se indican en la profilaxis como métodos únicos 136, 151, 258, 324, 341, aunque la 
aquélla asociada a la compresión neumática intermitente vuelve a recobrar fuerza como 
tratamiento coadyuvante 222.  
 









Los métodos mecánicos en la profilaxis de la TVP en cirugía de PTR son eficaces 
debido a que actúan sobre los factores patogénicos de la tríada de Virchow. Las medias 
de compresión no confieren mayor protección, aunque ayudan a controlar el edema y a 
hacer más efectiva la profilaxis farmacológica. La CNI (compresión neumática 
intermitente) y BVP (bomba venosa plantar) han demostrado su eficacia en diversos 
estudios y ensayos clínicos pequeños, aunque esta eficacia es mayor cuando se aplican 
en el intraoperatorio o postoperatorio inmediato y se mantienen de forma continuada 
hasta la deambulación en carga del paciente. La utilidad de los métodos mecánicos está 
limitada por el cumplimiento deficiente, a menudo por intolerancia de los pacientes, un 
uso incorrecto de los dispositivos y la incapacidad para proseguir con el método después 
del alta hospitalaria 324. En cualquier caso, a juzgar por la evidencia existente, ni las 
medias de compresión gradual ni los dispositivos de movimiento pasivo son 
suficientemente eficaces 175. 
 
 La warfarina, cuyo efecto protector en el desarrollo de la ETEV en la cirugía 
reconstructiva de rodilla es bien conocido, pues reduce el riesgo tromboembólico en un 
27% 156, sigue usándose en EEUU. No obstante, está perdiendo seguidores ya que la 
necesidad de los controles analíticos y las interacciones farmacológicas dificultan su 
manejo y proporcionan cierta incomodidad de uso para los pacientes, además de 
provocar mayor número de hemorragias.  
 
Las HBPM son seguras y eficaces y no proporcionan sangrados significativos en 
el postoperatorio. Leclerc y cols.229 demostraron en un estudio controlado y aleatorizado 
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la eficacia de la HBPM (enoxaparina) respecto al placebo en la profilaxis 
tromboembólica en la cirugía de PTR. Estudios posteriores han demostrado con 
suficiente evidencia que las HBPM eran más efectivas que la heparina no fraccionada a 
dosis bajas 69, 116 y que la warfarina 166, 230. 
 
 El fondaparinux es, en la actualidad, el método más eficaz, aunque entraña un 
ligero aumento del riesgo hemorrágico, que disminuye si se respetan estrictamente las 
recomendaciones de uso del fabricante. Bauer y cols.30 demostraron en un ensayo de 
más de 1000 pacientes cómo se redujo la incidencia de ETEV al 12,5%, comparándola 
con la enoxaparina, que redujo la incidencia al 27,8%, con un nivel 1 de evidencia. En 
conclusión, hoy en día el fondaparinux es considerado como el tratamiento 
farmacológico de elección de la ETEV en cirugía mayor ortopédica 136, 151. 
 
En la revisión efectuada por Lieberman y Hsu 239, los tratamientos más efectivos 
para la prevención de la ETEV en pacientes sometidos a PTR son la combinación de 
métodos mecánicos y farmacológicos (HBPM, Warfarina y fondaparinux). 
 
Pearse y cols.293 realizaron un estudio comparando un grupo de pacientes 
intervenido de PTR en los que se les instó a una movilización con deambulación precoz 
(en las primeras 24h) con un grupo control en los que la movilización se retrasó a más 
de 24h de la intervención. A todos los pacientes se les administró HBPM, llevando 
medias de compresión. La incidencia del grupo control fue de 27,5% tras un eco-
doppler al quinto día, mientras que en el grupo en el que se realizó la movilización 
precoz fue del 1%. 
 
En la actualidad se cuestiona incluso si los procesos de TVP y TEP asintomáticos 
se deben tratar, como Kim y cols.209, que determinaron la prevalencia de ETEV en 
pacientes sometidos a PTR sin profilaxis mediante diagnóstico de la TVP con 
flebografía y TEP con TAC. Observaron un 20% de TVP asintomático y en ningún caso 
hubo sintomatología clínica. Tampoco se detectaron casos de TEP. En su estudio 
abogaron por no pautar profilaxis antitrombótica ni tratar las TVP y TEP asintomáticos. 











La duración de la profilaxis en los pacientes sometidos a PTR tampoco está clara 
en la actualidad. No obstante, varios estudios reflejan una reducción de casi la mitad de 
la incidencia de TVP total en la profilaxis prolongada 146, 316. Friedman 128 realizó un 
estudio dónde recomendaba la profilaxis prolongada en pacientes intervenidos de PTC 
y, sin embargo, concluía que en las de rodilla no parecía estar indicado. 
 
Warwick y cols.397 realizaron un estudio para determinar cuál era la pauta de 
profilaxis de los especialistas y cuál cuando surgían las complicaciones de ETEV en 
pacientes sometidos a PTR. Observaron que la profilaxis fue correcta en el 72% de los 
casos, con diez días de duración, y que el tiempo medio transcurrido hasta la aparición 
de la TVP era de 14,1 días. Concluyeron diciendo que en más del 70% de los casos de 
TVP en cirugía reconstructiva de rodilla los procesos de TVP ocurren fuera del ingreso 
hospitalario, con lo que una prolongación de la profilaxis debía tenerse muy en cuenta. 
Similares resultados obtuvieron Whang y cols. 395. 
 
La profilaxis prolongada durante 4-6 semanas es recomendada por Pellegrini y 
cols.297 tras su estudio con tratamiento prolongado de warfarina y controles seriados con 
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venografía antes del alta y un mes después. La reducción de los eventos 
tromboembólicos fueron estadísticamente significativos. La misma conclusión se 
obtuvo en la revisión realizada por Arcelus y cols. 14. 
 
En resumen, la profilaxis en la artroplastia de rodilla es la que más ETEV produce 
dentro de las cirugías mayores en cirugía ortopédica y traumatológica, así como la más 
resistente al tratamiento. La profilaxis ideal consiste en combinar los métodos 
mecánicos y los métodos farmacológicos, siendo el fondaparinux el más eficiente, 
aunque tiene el mismo grado de recomendación que las HBPM 136, 151, 153. No hay 
consenso sobre la duración, pero la tendencia actual es la de prolongar la profilaxis 
fuera del periodo hospitalario, manteniéndola durante 4-6 semanas 165,  397.  
 
En la ACCP 136 recomiendan la HBPM, los dicumarínicos y el fondaparinux como 
agentes farmacológicos principales por tener un nivel de evidencia 1A en la reducción 
de la ETEV. Se deben administrar durante 10 días, pudiendo prolongarse durante 4-6 
semanas. La combinación con métodos mecánicos se aconseja por aumentar la eficacia, 
y no se recomiendan de forma aislada el AAS, las HNF ni los métodos mecánicos.  
En el manual de actuación sobre profilaxis y tratamiento del tromboembolismo 
distribuido por la SECOT 151, 153 y el ministerio de Sanidad y Consumo 258, las 
recomendaciones en los pacientes sometidos a artroplastias de rodilla son la siguientes: 
HBPM a altas dosis (> 3.400 diarias) desde 12 horas antes ó 12 después a las dosis 
indicadas por el fabricante (1 A); fondaparinux (2,5 mg) desde las 6-8 horas del fin de la 
cirugía (1 A); anticoagulantes orales con INR mantenido entre 2-3 (1 A); y compresión 
neumática intermitente como alternativa a los anticoagulantes (1 B). No se recomienda 
la aspirina (1 A), HNF (1 A) ni la bomba plantar (1 B).  









En nuestra serie se realizaron 201 artroplastias de rodilla, que significaron el 15,2% 
de todas las intervenciones. El 68,3% de los pacientes fueron mujeres, con una edad 
media de 70,5 años. La toma de dicumarínicos y antiagregantes previos estuvo presente 
en el 3% (6) y 6% (12) de los casos, respectivamente, mientras que el antecedente de 
ETEV lo presentaron el 7,5% (15). Todos los casos fueron clasificados como de muy 
alto riesgo trombótico, y todos los pacientes fueron intervenidos bajo anestesia 
raquídea, con isquemia en el 91,5% (183). El tiempo medio de duración de esta 
isquemia fue de 73 minutos. 
 
En cuanto a la asistencia de los diferentes procesos por los facultativos del 
Servicio, fue realizada por el mismo en un solo caso, por 2 y 3 médicos diferentes en el 
34,3% (63) y 65,2% (120) de los casos, respectivamente. No hubo especificación en los 
informes de alta en el 35,7% (71) y la profilaxis fue considerada mala en el 57,8% (79) 
de las ocasiones. La principal causa de esta mala aplicación fue una mala duración, en el 
49% (62) de los casos, seguido del cambio de heparina, en el 40% (50). La mala 










Las amputaciones en la especialidad de C.O.T se realizan fundamentalmente por 
patologías tumorales 201, infecciosas 60, 420 o traumáticas 76. Las de los miembros 
inferiores suponen un muy alto riesgo para desarrollar un evento tromboembólico 27, 51, 76, 
153, 179, 226, 418 debido a que requieren una intervención quirúrgica agresiva, donde se 
produce una lesión directa y manipulación de vasos de gran calibre, con liberación de 
sustancias procoagulantes. La incidencia de TVP en esos pacientes es dispar, oscilando 
entre 12-65% 27, 51, 76, 153, 179, 226, 418. 
Debido a que se consideran pacientes de alto riesgo trombótico, la profilaxis de los 
pacientes sometidos a amputación del miembro inferior está siempre indicada. Así lo 
demuestra el estudio de Lastoria y cols.226, obteniendo una reducción en la tasa de TVP 
en pacientes tratados profilácticamente con HBPM respecto a un grupo control en una 
serie de 60 pacientes. El grupo con profilaxis, con eco-doppler practicado entre el día 5º 
y 8º después de la cirugía, observó una incidencia del  9,75%. En el grupo control fue 
del 12%. El tratamiento profiláctico se mantuvo hasta el alta hospitalaria.  
Ningún estudio consultado evalúa la incidencia de TVP o TEP tras el alta. Huang y 
cols.179 realizaron estudios de detección de TVP en la unidad de rehabilitación de 
agudos, antes de la rehabilitación y una vez finalizado el tratamiento profiláctico 
farmacológico de la unidad quirúrgica. Detectaron TVP en un 12% de los casos 
remitidos a aquella unidad, sugiriendo que los pacientes deberían continuar con 
profilaxis hasta ser dados de alta de los servicios de rehabilitación. En la actualidad no 
existen recomendaciones específicas al respecto, aunque sean pacientes de muy alto 
riesgo quirúrgico según la SECOT. Por ello, hemos considerado correcta la 
administración de profilaxis durante 4-6 semanas o hasta ser dados de alta de los 










En nuestra serie se realizaron 2 (0,2%) amputaciones traumáticas. No hubo 
antecedentes de ETEV, ni toma de medicaciones anticoagulantes ni antiagregantes. En 
un caso, los procesos fueron realizados por tres médicos diferentes y, en el otro, por dos 
médicos. Atendiendo al riesgo, los dos pacientes se clasificaron como de muy alto 
riesgo y ambos recibieron profilaxis, cuya duración es especificó en los pertinentes 
informes de alta hospitalaria. En consecuencia, consideramos que la profilaxis fue 
correcta en ambos casos. 
 
 
Fractura de cadera 
 
La prevalencia mundial de las fracturas de cadera está aumentando principalmente 
por el aumento gradual de la supervivencia, gracias a los avances de nuestra sociedad. A 
pesar de los avances en la anestesiología, cuidados posquirúrgicos y técnicas 
quirúrgicas, las fracturas de cadera continúan siendo una causa importante de morbi-
mortalidad, con consecuencias económicas de gran relevancia que van en constante 
progresión 245. 
En la actualidad, aproximadamente la mitad de las fracturas de cadera se producen 
en Europa y América del Norte y, dentro de Europa, en los países escandinavos. Se 
estima que en 2050 esta proporción se reducirá aproximadamente hasta el 25% debido 
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al notable incremento que se observará en otras regiones del mundo, especialmente en 
Asia e Hispanoamérica 240. A más corto plazo, sólo para el año 2025 se calcula que el 
número de fracturas de cadera aumentará un 310% entre los varones y un 240% entre 
las mujeres 94. Este incremento en la incidencia de la fractura de cadera entre los varones 
viene observándose desde hace varios años. En España se estima que la incidencia se 
aproxima a los 270 casos por 100.000 habitantes en los varones y a 695 casos por 
100.000 en las mujeres mayores de 64 años 94. 
Entre 1990-1991 se registraron 55.748 fracturas de cadera entre Inglaterra y Gales. 
En Estados Unidos, los índices de fracturas de cadera en la actualidad ascienden a 
250.000 fracturas de cadera por año, teniendo como resultado unos costes de 8.7 
billones de dólares 245. Desde 1960 hasta 1980 la incidencia de fracturas de cadera se ha 
duplicado, y se calcula que esta cifra se triplique para 2050 245. 
 
En Francia, la incidencia de las fracturas de fémur proximal se calcula en 11 casos 
por cada 1000 mujeres de 75 a 84 años. Esta cifra se triplica en las mayores de 84 años. 
La razón de este crecimiento exponencial es el envejecimiento de la población y el 
aumento de las expectativas de vida gracias a los avances de la medicina 245, 251. El 90% 
de las fracturas de cadera, por otra parte, ocurren en pacientes mayores de 50 años 219. 
 
La incidencia de la fractura de cadera aumenta de manera exponencial con la edad. 
Este es uno de los factores de riesgo más importante asociados a la probabilidad de 
desarrollar una TVP tras la cirugía mayor ortopédica. De hecho, la probabilidad 
aumenta 200 veces desde los 20 años hasta los 80. La incidencia de padecer una TVP 
aumenta considerablemente a partir de los 40 años, siendo esta población considerada 
como de alto riesgo en las intervenciones de cirugía ortopédica mayor 151, 219. 
 









 Más del 80% de las fracturas de cadera ocurre en mujeres, ya que viven más que 
los hombres 94. Cooper y cols.71 estimaron que en 1990 se produjeron en el mundo 1,6 
millones de fracturas de cadera. De ellas, 1,19 millones se produjo en mujeres y 
463.000 en varones. Estudios realizados en el Reino Unido han estimado que el riesgo 
de padecer una fractura de cadera a partir de los 50 años es del 11,4% en las mujeres y 
del 3,1% en los hombres 385. A partir de la sexta década de la vida, la incidencia se 
duplica en cada década y casi un tercio de las mujeres la sufrirán 48. La incidencia, por 
otra parte, es estacional, con un incremento en los meses de invierno, produciéndose 
sobre todo en los domicilios como consecuencia de caídas casuales 95.  
 
Las cifras de incidencia varían notablemente de una población a otra y, por lo 
general ,son mayores entre la raza blanca que en otras. También se observan diferencias 
de hasta 7 veces entre poblaciones que son de la misma raza y sexo 194, lo cual sugiere la 
existencia de otros factores ambientales en la etiología de la fractura. 
 
La fractura de cadera es, entre todas las fracturas, la que mayor mortalidad (12%) y 
morbilidad genera 419. Provoca largas estancias hospitalarias que pueden llegar hasta 
26,6 días de media en países de nuestro entorno 48.  
 
En relación con las consecuencias funcionales de una fractura de cadera, sólo la 
mitad de los pacientes que la padecen tendrán la misma autonomía previa a la fractura. 
El pronóstico depende fundamentalmente del estado y de las enfermedades previas del 




El estudio realizado por Lieberman 238 concluyó que hay ciertos factores que se 
asocian a una mayor probabilidad para desarrollar una TVP tras sufrir una fractura de 
cadera a pesar de recibir profilaxis antitrombótica. En particular, el antecedente de un 
ACVA con deficiencias motoras residuales es un factor de riesgo muy significativo, 
enfatizando que la inmovilidad previa del paciente y la recuperación más prolongada en  
el periodo rehabilitador favorecía la aparición de TVP.  
 
La incidencia de TVP asintomática en pacientes con fractura sin profilaxis 
tromboembólica se ha estimado tras diferentes estudios en el 46-60% 90, 151, 191, 219, 240, 251, 319, 
siendo el 13-36% TVP proximales 151, 251, 391. De estos pacientes, 2-24% desarrollaran un 
TEP, que sería fatal en el 0,5-12,9% 139, 151, 391. El TEP fatal es de los más altos en 
traumatología, representando la cuarta causa más frecuente de mortalidad en estos 
pacientes 219, 258. 
 
Los pacientes que son sometidos a cirugía por fractura de cadera  están en la 
categoría de mayor riesgo postoperatorio para padecer algún proceso de ETEV. El 
desarrollo de un tromboembolismo mortal en esas circunstancias y sin profilaxis se 
calcula en un 3,6-12,9% 109, 110, 151.  
 
Wilson  cols.412 demostraron mediante un estudio con tromboelastografía que 
existe un estado de hipercoagulabilidad tras la cirugía de fractura de cadera. El estado 
de hipercoagulabilidad es más intenso entre el 1-7 día y persiste hasta la sexta semana. 
También demostró que este estado aumenta la posibilidad de desarrollar una TVP. El 
mismo autor constató en otro estudio 413 que la cirugía en las fracturas de cadera 
producía alteraciones en el flujo venoso de los miembros inferiores. Midió el flujo 
prequirúrgico con pletismógrafo a la primera y sexta semana después de la cirugía y 
demostró que existía una considerable reducción del flujo venoso y de su capacitancia, 
produciéndose este efecto en ambos miembros inferiores y, sobre todo, en el 
intervenido. La disminución del flujo del retorno venoso es más acentuado hasta el 5º 
día posquirúrgico, manteniéndose alterado hasta la sexta semana. Otros estudios han 
determinado que el riesgo de desarrollar un tromboembolismo sintomático es igual al de 
desarrollarlo durante la cirugía electiva de cadera, siendo aproximadamente de tres 
meses 15, 16, 17, 151, 200. El  45-80% de todos estos eventos sintomáticos ocurrirían fuera del 











La relación entre inmovilización y la ETEV está bien establecida, siendo el riesgo 
muy elevado a partir del 6º día de encamamiento. No obstante, el enlentecimiento del 
flujo sanguíneo es insuficiente por sí mismo para desencadenar la trombosis y, en más 
del 60% de las ocasiones, no existe inmovilización previa al episodio de TVP 333. 
 
El retraso de la cirugía de fractura de cadera se considera un riesgo considerable 
para el desarrollo de TVP 419. Diversos estudios han demostrado que la demora en la 
cirugía más de 48 horas aumenta considerablemente el riesgo de desarrollar una TVP 
preoperatoria 117, 321, 419. Zahn y cols.419 realizaron un estudio para determinar el efecto de 
una demora mayor de 48 horas en fracturas de cadera y el desarrollo de TVP 
preoperatoria a pesar de la profilaxis con HBPM. En su muestra observaron que el 62% 
de los pacientes mostraban evidencia venográfica de signos de TVP. Todos los casos de 
TVP ocurrieron en el miembro fracturado y 5 de 13 fueron bilaterales. Diferentes 
autores 117, 251, 321, 412 han demostrado en diferentes publicaciones que las intervenciones 
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precoces, dentro de las primeras 48h disminuyen las complicaciones en personas 
mayores de 65 años y, consecuentemente, el tiempo de ingreso hospitalario. La demora 
en la cirugía favorece escaras por decúbito y éstas, en sí mismas, favorecen la infección. 
También el encamamiento favorece el desarrollo de TVP y neumonías 251. La incidencia 
de TVP preoperatoria demostrada por flebografía puede alcanzar el 62%, con un 14% 
de formas proximales, si el retraso de la cirugía excede de 48 horas 151. Por esto, se 
recomienda que, si la demora de la cirugía es conocida, se inicie la profilaxis con 
HBPM o fondaparinux lo más pronto posible después de la fractura. 
 
En diferentes estudios se ha intentado identificar los motivos de las causas por las 
cuales se retrasan las intervenciones de las fracturas proximales de fémur. Grimes y 
cols.150 determinaron que la causa mayoritaria se debía a medicaciones “activas” que 
tomaba el paciente en el momento del ingreso que impedían su intervención en las 
primeras 48 horas. Un estudio canadiense 251 obtuvo que no sólo las enfermedades de 
base y sus tratamientos eran las causas del retraso quirúrgico de las fracturas proximales 
de fémur, sino que la organización local de los hospitales y sus protocolos también 
influían considerablemente en el retraso de las intervenciones. En la actualidad se 
recomienda intervenir una fractura de cadera dentro de las primeras 48 horas, siempre 
que el estado general lo permita 180, 266, pues existe relación entre el aumento de la 
morbimortalidad en las cirugías precoces si no se estabilizan las enfermedades de base 
tratadas con medicación previa al ingreso 203, 421. 
 
El tratamiento de los pacientes que sufren una fractura de cadera es, en muchas 
ocasiones, complejo, debido a las frecuentes enfermedades concomitantes. Merle y cols. 
251 realizaron un estudio para determinar los factores que producían una mejoría en la 
calidad de los resultados al alta de los pacientes intervenidos por fractura de cadera. En 
la fase preoperatoria factores como la cirugía dentro de las primeras 48 horas, la 
profilaxis con HBPM, la profilaxis antibiótica, el buen estado nutricional y 










Tratamientos que en la década de los 80 y 90 se consideraron eficaces en el 
tratamiento de la TVP, como fue el dextrano 70 o el danaparoid, en la actualidad están 
en desuso o se usan como tratamientos complementarios 109. La aspirina, que en la 
década de los 80 fue utilizada como profiláctico antitrombótico de primera línea en las 
fracturas de cadera, hoy en día es otro tratamiento en desuso para ese fin 136, 151, 153, 258, 341. 
 
Entre los métodos de profilaxis antitrombótica más eficaces, la movilización 
precoz, aunque no siempre es posible, es el método físico que, además de fisiológico, es 
el que más previene la aparición de TVP tras cirugía de fractura de cadera 391. La 
profilaxis mecánica asistida con compresión neumática intermitente y bomba venosa 
plantar no se han demostrado tan eficaces como en otras patologías, aunque sí han 
demostrado una reducción de la TVP asintomática en fracturas de cadera de manera 
eficaz 370. En la actualidad, no obstante, el uso de este método se considera insuficiente 
si se utiliza de manera aislada. Además, es un método difícil de aplicar durante el 
tiempo de profilaxis recomendado, que abarcaría gran parte del tratamiento profiláctico 
en su domicilio, con las dificultades técnicas que ello supone 151.  
 
La warfarina reduce en un 44% el riesgo tromboembólico en las fractura de cadera 
156, aunque su utilización requiere unas consideraciones especiales. Messieh y cols.255 
observaron  que existe una importante variabilidad en los índices de INR, que dependen 
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de unas variables observadas en la población estudiada. Factores que disminuyen el 
efecto de la warfarina son el peso, sobre todo entre los pacientes que pesan más de 80 
Kg, y el sexo masculino. Los factores que asocian una respuesta mayor con el 
tratamiento de warfarina son la edad (los pacientes mayores de 80 años tienen tendencia 
a necesitar dosis considerablemente menores para obtener resultados de INR entre 2-3) 
y el hecho de una intervención por fractura de cadera, posiblemente porque estos 
pacientes pesaran menos y fueran de mayor edad. 
 
Tanto las HBPM como los anticoagulantes orales reducen la incidencia de TVP. 
Con objeto de mejorar sus resultados se han investigado los efectos con el uso del 
fondaparinux, comparándolo con la enoxaparina, con muy buenos resultados, ya que la 
incidencia de TVP flebográfica fue del 8,3% y 19%, respectivamente. Más importante 
fue la reducción en la incidencia de TVP proximal, que fue del 4,3% con enoxaparina y 
del 0,9% con fondaparinux, sin que hubiese diferencias en la frecuencia de 
complicaciones hemorrágicas graves 151, 258. Otro estudio más reciente comparó la 
administración de fondaparinux durante una semana con la prolongación de la 
administración del fármaco durante otras tres semanas más. Se evaluó la incidencia de 
TVP mediante flebografía bilateral a la cuarta semana del postoperatorio, observándose 
una reducción de hasta el 90% de complicaciones tromboembólicas 258. 
 
Eriksson y cols.110, en un ensayo multicéntrico, concluyeron que los pacientes que 
recibieron profilaxis con fondaparinux 2,5 mg/24 horas  reducían  considerablemente 
más la incidencia de TVP en cirugía de fractura de cadera con respecto a los pacientes 
que recibieron profilaxis con enoxaparina 40 mg/24 horas. La incidencia al día 11 
postquirúrgico fue de 8,3% en los pacientes tratados con fondaparinux y del 19,1% en 
tratados con  enoxaprina. La reducción del riesgo para desarrollar una TVP con 
fondaparinux respecto a la enoxaparina fue de 56,4% (95% de intervalo de confianza). 
Los resultados de la enoxaparina fueron equiparables a los observados en otros estudios, 
mientras que los resultados con fondaparinux mostraron una eficacia que no se ha 











Los recientes estudios con fondaparinux en el  tratamiento profiláctico de la ETEV 
en el tratamiento de fracturas de cadera demuestran que el inhibidor selectivo del Factor 
Xa consigue los mejores resultados. Consecuentemente, en la actualidad se considera el 
método de elección, recibiendo el máximo grado de recomendación en la última 
Conferencia del American College of Chest Physician 136 y en la Guía de la Sociedad 
Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología 151, 153. 
 
Existen numerosos estudios sobre los efectos beneficiosos en la profilaxis de la 
ETEV con diferentes fármacos, pero no existen recomendaciones sólidas y 
consensuadas al respecto de la duración. Aunque la mayoría de las recomendaciones 
son opiniones de expertos, se están haciendo estudios de más solidez 109, 153. A pesar de 
los avances en este aspecto, la incidencia de TVP confirmada mediante venografía en 
cirugía de cadera es del 24-34% con el uso de las HBPM y warfarina 109, 181, habiéndose 
reducido con el Fondaparinux hasta el 6% 151. 
 
Puesto que en la mayoría de los pacientes que sufren una fractura de cadera la 
intervención puede retrasarse algunos días desde su ingreso en el hospital, es importante 
instaurar profilaxis con HBPM siempre que la demora de la intervención supere las 24 
horas, siguiendo el tratamiento profiláctico en el postoperatorio con el método elegido 
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según la indicaciones del producto elegido y sus características farmacocinéticas 258. 
Algunos autores recomendaban realizar pruebas diagnósticas de TVP antes del alta y, si 
las pruebas eran negativas, finalizaban la profilaxis. Por el contrario, si eran positivas 
para el diagnóstico de TVP se iniciaba el tratamiento en el hospital, con un ingreso más 
prolongado. En pacientes dados de alta con pruebas diagnósticas negativas de observó 
ETEV en el 0-2,2% 3. La estrategia no se demostró coste efectiva 151.  
 
En la mayoría de los estudios realizados hasta el año 2004 las recomendaciones 
profilácticas de la TVP en las fracturas de cadera se limitaba al ingreso hospitalario, que 
solía oscilar entre 7 y 11 días 136. Actualmente, como ya se ha apuntado, hay que 
prolongarla debido a que se ha constatado que existe riesgo de desarrollar una 
complicación tromboembólica durante 6 semanas después de la cirugía 33; a que los 
factores de la coagulación se alteran por más tiempo que el del ingreso hospitalario; a 
que el retorno venoso no se normaliza hasta la 2ª-3ª semana; y a que las lesiones 
endoteliales que pueden producirse durante la cirugía de la cadera pueden tardar más de 
2 semanas en repararse 2, 40, 83, 151, 219, 409. La ACCP recomienda extender la profilaxis con 
HPBM tras cirugía electiva de cadera hasta 35 días desde la cirugía, porque ofrece una 
protección estadísticamente significativa de la TVP 67, 183.  
 
En resumen, la fractura de cadera es una patología con gran prevalencia dentro de 
los servicios de C.O.T., donde lo aconsejable es intervenir a los pacientes dentro de las 
primeras 24 horas si sus condiciones y las medicaciones consumidas por los pacientes lo 
permiten 117, 251, 321, 419. Si la cirugía se va a retrasar más de 24 horas se recomienda 
administrar métodos profilácticos para prevenir la aparición de ETEV prequirúrgica 258.  
El método más eficaz ha demostrado ser el fondaparinux 2.5 mg/24 horas, con una 
reducción de más del 50% que lo conseguido por las HBPM 40, 151, 409. No obstante, las 
HBPM también se consideran fármacos de primera elección en la tromboprofilaxis 136, 
151, 153. La duración, aunque todavía sigue siendo tema debatido, debe extenderse hasta un 










En el manual de actuación sobre profilaxis y tratamiento del tromboembolismo 
según la evidencia científica actual distribuido por el ministerio de Sanidad y Consumo 
225, se recomienda el uso de fondaparinux (2,5 mg a las 6-8 horas del fin de la cirugía -1 
A-); de HBPM a altas dosis (1 C+); y de anticoagulantes orales con un INR objetivo 
entre 2-3 (2 B). No ser recomienda la aspirina como único método (1 A) y sí usar 
HBPM en pacientes ingresados a la espera de cirugía (1 C+). Con respecto a la 
duración, los pacientes operados de PTC y fractura de cadera deben recibir profilaxis 
farmacológica con HBPM, fondaparinux  o anticoagulantes orales durante, al menos, 10 
días (1 A).  
 
En las recomendaciones de la SECOT de los años 2003 153 y 2007 151 para pacientes 
con fracturas de cadera se recuerda la indicación de 2.5 mg de fondaparinux 
administrados por vía subcutánea desde 6-8 horas después de la cirugía, si la misma se 
realiza dentro de las primeras 24 horas tras la fractura, manteniéndo la duración durante 
4 semanas (Grado A de recomendación); y de HBPM desde 12 horas antes ó 12 
después, a la dosis indicadas por el fabricante, manteniendo la profilaxis entre 4-6 
semanas (Grado A de recomendación). Los anticoagulantes orales dicumarínicos a dosis 
ajustadas al INR (intervalo 2.0-3.0) y la heparina no fraccionada a dosis bajas (5.000 
UI/8 h) podrían ser utilizados también en la prevención primaria, aunque quizá sean 
menos efectivas y más incomodas de administrar (Grado A de recomendación). La 
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compresión neumática intermitente y la bomba venosa plantar se utilizarían como única 
profilaxis sólo en los casos en los que estuviera contraindicada la profilaxis 
farmacológica, aunque se recomienda su uso como profilaxis combinada 
complementando a aquella en casos de muy alto riesgo (Grado B de recomendación). 
No se recomienda el uso aislado de las medias elásticas de compresión ni los 
antiagregantes plaquetarios como único método de profilaxis en cirugía de la cadera. 
Finalmente, en caso de retrasar la intervención, se iniciará profilaxis con HBPM, 
pudiendo continuar en el postoperatorio con fondaparinux o la propia HBPM (Grado C 
de recomendación).     
 
En nuestra serie se trataron 200 fracturas de cadera, que significaron el 15,1% de la 
serie. La práctica totalidad se intervino bajo anestesia regional. Se localizó el 58% (116) 
de los casos. El grupo de edad más numeroso fue el de 80-89 años (49% -98 pacientes-). 
La estancia media preoperatoria fue de 3,23 días, mientras que la estancia media 
postoperatoria fue de 6,88 días. El 38,7% (50) de las fracturas se operaron dentro de las 
primeras 48 horas. Todos los pacientes  fueron considerados de muy alto riesgo según la 
clasificación de riesgo tromboembólico de la SECOT; y en un 3% (6) hubo 
antecedentes de TVP. El 20% (40) tomaba antiagregantes previamente y el 3,5% (7) 
estaban medicados con sintrom. 
 
En el 53% (106) de los casos en el informe del alta hospitalaria se especificaba la 
duración del tratamiento profiláctico antitrombótico. Los motivos principales de 
suspensión de la HBPM fueron el cumplimiento de la especificación en el informe de 
alta, con un 42,8% (54), la orden del médico de atención primaria, en el 33% (42), la 
orden dictada durante la revisión en la consulta de traumatología 11,9% (15),  la 
reanudación del tratamiento con dicumarínicos 6,3% (8), la decisión unilateral del 
paciente en el 2,3% (3) y la aparición de algunas complicaciones 1,5%. La profilaxis se 
consideró inadecuada en el 55% (84) de los casos, y buena en el 45% (68) de los 
pacientes en los que se dispuso de datos. Las causas de la mala aplicación fue el cambio 
de HBPM, en el 46,4% (39), la mala duración, que ocurrió en el 42,9% (36), la mala 
dosificación, en el 1,2% (1), y otras causas 9,5% (8). El exceso de tratamiento ocurrió 















La mayoría de las fracturas de la pelvis se producen por traumatismos de alta 
energía, en accidentes de tráfico y laborales, comprometiendo, a menudo, la vida del 
paciente. Las fracturas de la pelvis suponen aproximadamente del 1 al 3% de todas las 
fracturas y representan el 2% de los ingresos de traumatología 121. Los traumatismos 
cerrados tienen una mortalidad que oscila entre el 10-20%, mientras que en los abiertos 
la mortalidad excede del 50%, estando asociada a traumatismos craneoencefálicos en el 
10% de los casos, a politraumatizados en el 9% y a otras fracturas en el 7% 368.  
 
Los pacientes que padecen traumatismos de alta energía en la región pélvica y 
acetabular tienen un alto riesgo de desarrollar complicaciones tromboembólicas. La 
incidencia de TVP en traumatismos pélvicos oscila entre el 35-61%, siendo la 
incidencia de TVP proximal del 25-35%, la del TEP sintomático del 2-10% y la del 




Steel y cols.368 publicaron un estudio donde resaltaban la importancia que tenía el 
momento de administración de la profilaxis para prevenir la TVP o el TEP. 
Desarrollaron un protocolo de actuación en los pacientes ingresados por traumatismos 
pélvicos sin inestabilidad hemodinámica, donde la administración de HBPM dentro de 
las primeras 24 horas disminuían considerablemente la posibilidad de desarrollar TVP. 
En los pacientes que habían recibido profilaxis con HBPM dentro de las primeras 24 
horas objetivaron una incidencia de TVP proximal del 3%, y de TEP del 5%, mientras 
que en los pacientes a los que les fue administrada la profilaxis después de las 24 horas 
la incidencia fue del 22% y 7%, respectivamente. El método diagnóstico utilizado fue la 
ultrasonografía. También recomendaron realizar un eco-doppler bilateral prequirúrgico 
si la cirugía se retrasaba más de 3 días. 
 
Westrich y cols.407 realizaron un estudio prospectivo sobre la profilaxis de TVP en 
pacientes intervenidos por fractura pélvica con dispositivos de compresión neumática 
intermitente. Concluyeron que la compresión neumática intermitente era útil y reducía 
la probabilidad de desarrollar TVP, pero siempre debía ser considerado como un 
tratamiento profiláctico coadyuvante a otras terapias. 
 
Fishermann y cols.121 efectuaron un trabajo prospectivo no randomizado en 
pacientes ingresados por fracturas de acetábulo y pelvis que precisaban cirugía. En el 
estudio se incluyeron 148 fracturas de acetábulo y 55 fracturas pélvicas. El protocolo 
del estudio incluía screening de TVP mediante ultrasonografía prequirúrgica, la 
utilización de dispositivos mecánicos intra y postoperatorios para prevenir la trombosis 
y profilaxis antitrombótica farmacológica mediante dicumarínicos, comenzando después 
de la retirada de los drenajes hasta cumplir tres semanas. La incidencia de TVP y TEP a 
las tres semanas fue del 3% y 1%, respectivamente. No se hallaron complicaciones por 
sangrado. 










Borer y cols.44 realizaron un estudio retrospectivo en dos poblaciones con fracturas 
pélvicas y acetabulares cerradas: una en la que se efectuaba un protocolo de screening 
de TVP y otra en la que no. Todos los pacientes de ambos grupos recibieron una 
profilaxis durante el ingreso y en el postopertorio. En el primer grupo hubo un 2% de 
TEP a pesar del screening de TVP. En el grupo en el que no se realizó el screening se 
obtuvo una prevalencia de 1,4% de TEP. Concluyeron que no había diferencias 
significativas entre los grupos, recomendando el no hacer métodos de screening de TVP 
para evitar el desarrollo de TEP. 
 
Stannard y cols.365 compararon dos métodos de profilaxis mecánica: la compresión 
neumática pulsátil y la compresión neumática secuencial. El estudio se realizó en 107 
pacientes sometidos a cirugía por fractura pélvica. Concluyeron que la compresión 
pulsátil producía menor incidencia de TVP de extremidades inferiores, sin ser 
estadísticamente significativo. 
 
Geoghegan y cols.138 realizaron un estudio mediante encuestas a cirujanos 
ortopédicos sobre la profilaxis empleada en los pacientes con fracturas de pelvis y 
acetábulo. El tiempo trancurrido entre el accidente y la intervención quirúrgica fue de 
8,5 días de media, empleándose en este intervalo medidas profilácticas mecánicas en el 
67% de los casos, mientras que en el 100% se usaba de forma rutinaria 
quimioprofilaxis. La evolución clínica de la ETEV se realizó mediante el estudio clínico 
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en el 90% de los pacientes, siendo sólo en el 10% realizada mediante ultrasonografía. 
Concluyeron remarcando que no existía consenso ni recomendaciones con respecto a la 
profilaxis tromboembólica en cirugía pélvica y acetabular. 
 
En resumen, los pacientes con fracturas de pelvis por traumatismos de alta energía 
se consideran pacientes de muy alto riesgo tromboembólico 44, 138, 365, 368, 407, aunque las 
fracturas de ramas, frecuentes en personas de edad avanzada que generalmente 
corresponden a unas fracturas de tipo A2 ( la más frecuente) y B2, según la clasificación 
de Tile 379, son consideradas estables y de menor riesgo 44, 368. No hay protocolos de 
consenso ni recomendaciones específicas por parte la SECOT ni por otras sociedades 
internacionalmente reconocidas. Por presentarse frecuentemente en el contexto de un 
politraumatizado 44, 138, 351, el riesgo tromboembólico de los pacientes con fracturas 
pélvicas aumenta. En muchos estudios se valora muy positivamente el utilizar métodos 
mecánicos de profilaxis hasta la cirugía y en el postoperatorio inmediato 121, 138, 351, 365, 407 y, 
en ausencia de problemas hemorrágicos, es recomendable el uso de medidas 
profilácticas farmacológicas, especialmente de HBPM 368. 
 
En nuestra serie se trataron 10 fracturas de la pelvis, que significaron el 0,8% de la 
serie. El 80% (8) de aquéllas se trataron de manera ortopédica, siendo quirúrgicas el 
resto. Sólo en un caso hubo antecedentes de toma de dicumarínicos (10%). La 
clasificación por categoría de riesgo fue de muy alto riesgo en el 39% (3); de alto riesgo 
en el 20% (2); moderado en el 40% (4) y bajo en el 10% (1). La situación funcional a 
los 2 meses de la fractura era normal en el 20% (2) de los casos y en 7 del total se pudo 
contactar para la revisión. En 4 pacientes (40%) la duración del tratamiento profiláctico 
estaba especificado en el informe de alta hospitalaria. Los motivos de la suspensión 
fueron el cumplimiento del informe de alta en 3 pacientes, la orden médica en la 
revisión ambulatoria en la consulta de traumatología en otros 3 y la orden médico de 











En nuestro estudio, el 100% de los pacientes con fracturas de pelvis recibieron 
profilaxis farmacológica. Atendiendo a ésta, se consideró mala en un 62% (4), siendo la 
mala duración su principal causa (75% de los casos). Le siguió, en el 25% de las 
ocasiones, el cambio de HBPM. El exceso de tratamiento supuso 14 días, con un coste 
adicional de 64 euros. 
 
 
Prótesis total de cadera 
 
En un estudio sociológico sobre Cirugía Ortopédica y Traumatología realizado en 
España 147 en el año 1995 se constató que se implantaban anualmente 14.000 prótesis 
totales de cadera (PTC), suponiendo una tasa de 51,3 PTC por 100.000 habitantes, 
equiparable a los datos de Francia, con 63 PTC/100.000 habitantes, y de Italia, con 82 
PTC/100.000 habitantes, y todavía lejos de los de Bélgica o Suecia, con 170 y 154 
PTC/100.000 habitantes, respectivamente. En la actualidad, la cirugía protésica de 
cadera es un procedimiento habitual en la práctica diaria en el sistema hospitalario 
dentro de los servicios de C.O.T. En España, en 2003, se implantan anualmente en torno 
a 40.000 prótesis totales de cadera 346. 
 
La ETEV en cirugía protésica de cadera es una complicación frecuente y su 
incidencia sin profilaxis se ha estimado que puede llegar al 39-74% de TVP dístales, 18-
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36% proximales, 0.9-28% de TEP y de 1-6% de TEP fatales dentro de los tres primeros 
meses del postoperatorio 57, 136, 142, 151, 177, 208, 227, 363. La aparición de las complicaciones 
tromboembólicas en la cirugía de PTC sin profilaxis tienen un pico de máxima 
incidencia durante la primera semana, especialmente durante el 3º y 4º día del 
postoperatorio 13. 
 
Estudios basados en evidencias han estimado la incidencia de TVP distal clínica a 
pesar de la profilaxis con HBPM en el 1%-3,7% 142, 208, 346 y asintomática en el 12-15% 58, 
136, 142, 346. La TVP proximal se ha estimado en el 3,4%, con una tasa de fallecimiento del 
0,6% 142, 346. La ETEV es, todavía, a pesar de los avances en la profilaxis 
tromboembólica, la causa más frecuente de reingreso hospitalario después de la cirugía 
de PTC, manteniéndose como la causa más frecuente de muerte en la artroplastia total 
de cadera. Se calcula que se produce un TEP mortal aproximadamente cada 500 
artroplastias programadas de cadera 136. La profilaxis tromboembólica en la PTC ha 
conllevado una caída significativa en el pico postoperatorio, pero también un cierto 
retardo en la aparición de las complicaciones tromboembólicas, con la aparición de un 
segundo pico de incidencia que puede situarse entre la 3ª y 4ª semana. Aunque pueda 
resultar paradójico, la introducción de una profilaxis farmacológica efectiva ha 
propiciado el aumento significativo de la prevalencia de la TVP tardía postoperatoria y 
es el motivo principal por el que se insiste tanto en la prolongación de la profilaxis 13 en 
esta cirugía. 
 
Agnelli y cols.2 realizaron un estudio para determinar la incidencia  procesos 
tromboembólicos en pacientes intervenidos de cirugía de la cadera con venografías 
bilaterales normales al alta hospitalaria habiendo recibido profilaxis durante el ingreso 
hospitalario con HPBM. Con un seguimiento de 60 días a 2 años observaron que sólo 
del 0-2.2% de los pacientes dados de alta con venografias normales presentaban datos 
clínicos de proceso tromboembólico. 










Dahl y cols.84 publicaron un estudio para determinar la incidencia de TEP en 
pacientes intervenidos de PTR, PTC y fracturas de cadera tratadas con clavos. Se 
estudiaron 3954 casos, de los que todos recibieron la misma profilaxis: 10 días de 
HBPM. 122 pacientes acudieron a urgencias por clínica sugerente, confirmándose en 
50. De los 50 casos con TEP confirmado, 6 tenían TVP en los miembros inferiores. El 
tiempo medio de reingreso por TEP fue de 35 (5-95) días en los pacientes intervenidos 
de PTC, 24 (1-174) días en los pacientes intervenidos por fractura de cadera, y 9 ( 2-17) 
días en los intervenidos de  PTR. Se concluyó con que en la cirugía de la cadera el 
riesgo de TEP continuaba elevado hasta 2-3 meses después de la cirugía, y que la 
cirugía por fractura de cadera tratada con enclavados debería considerarse como un 
grupo aparte por tener incidencia más altas. 
 
En la implantación de una prótesis total de cadera se suman varias condiciones que 
favorecen la formación de ETEV. Existe una importante lesión del endotelio vascular 
por la actuación en planos profundos con maniobras forzadas extremas para luxar la 
cadera, presentar el cotilo, preparar la diáfisis e implantar los componentes 58, 143, 153; y se 
puede realizar una cementación, donde la presión a la que se realice y la cantidad de 
cemento aplicado favorecen las complicaciones tromboembólicas 28, 227, pudiendo 
también favorecer la trombogénesis y quizás, los embolismos gaseosos 254, aunque no 
aumentaría la incidencia de TVP 46, 81, 85, 86, 87, 155, 354. En algún estudio, no obstante, no se 




Otras circunstancias dependen de la técnica elegida, del tipo de cirugía, del 
cirujano y de los cuidados generales del paciente. La TVP disminuye si el equipo 
quirúrgico es muy experimentado. También puede influir la vía de abordaje, habiendo 
sido publicado que la incidencia es menor en la vía posterior 346. En relación con la 
incidencia de TVP en artroplastias primarias y revisiones, Hooker y cols.177 no 
encontraron diferencias estadísticamente significativas. Finalmente, un buen 
mantenimiento del equilibrio hemodinámico, una buena hemostasia operatoria y una 
buena reposición de las pérdidas hemáticas disminuyen el porcentaje de TVP. La 
autotransfusión también disminuye las TVP en la cirugía de PTC, sin estar aclarado el 
motivo 346.   
 
Aunque pueden encontrarse algunas respuestas discrepantes que indican que la 
profilaxis farmacológica no reduce la tasa de mortalidad tras PTC 398 o que la presencia 
de una ETEV no altera el resultado clínico del procedimiento 72, existe un consenso 
generalizado sobre que la profilaxis de la ETEV en el curso de una PTC debe realizarse 
siempre 136, 142, 151, 258.  Se recomienda la utilización de vendajes elásticos en el miembro 
intervenido que posteriormente se pueden sustituir por medias de compresión gradual, 
cambios posturales en la cama y la realización de ejercicios musculares cuando el 
paciente esté en decúbito supino. El uso de bomba venosa plantar se ha demostrado 
eficaz como método preventivo en la reducción de la incidencia de TVP, pero no se 
recomienda su uso de forma individual, sino asociado a un método farmacológico. La 
utilización de dispositivos con compresión neumática intermitente en el momento 
intraoperatorio y durante seis días de postoperatorio es igual de efectivo que los 
métodos profilácticos farmacológicos aislados según Hooker y cols.177. El uso 
combinado de métodos mecánicos y farmacológicos se ha visto más efectivo que la 












 La carga precoz después de una artroplastia total de cadera ha demostrado ser una 
de las medidas profilácticas más efectivas en la ETEV. Buehler y cols.50 así lo 
demostraron en un estudio randomizado prospectivo en 199 pacientes sometidos a PTC. 
Los autores observaron una reducción del 19% en los pacientes en los que se permitió la 
carga precoz respecto a los pacientes en los cuales la carga se retrasó 6 semanas. 
 
El AAS y los dextranos se han utilizado como métodos profilácticos en la década 
de los 80 por demostrar la reducción de TVP con respecto al placebo por su actividad 
antiagregante y anticoagulante. En la actualidad, sin embargo, son unos fármacos que 
no se utilizan y no se recomiendan como método único por la existencia de fármacos 
mucho más eficaces en la prevención de la ETEV 136. 
 
Los dicumarínicos son  fármacos de uso común en Estados Unidos y Canadá 346. 
Sin embargo, apenas se utilizan en los países europeos, entre otros motivos por la 
necesidad de realizar controles de coagulación durante el tratamiento profiláctico para 
mantener el rango del INR entre 2-3 y de esta manera evitar serios problemas de 
sangrado. Supone un aumento de los recursos y se ha demostrado un mayor índice de 
sangrado y  menor efectividad profiláctica con respecto a las HBPM y al fondaparinux 
156, 177, aunque  Freedman y cols.127 publicaron un estudio donde concluían con que el 




La heparina es el método más utilizado con diferencia en la prevención de la TVP 
tras cirugía protésica de cadera. Dentro de las heparinas, las HBPM son las empleadas 
con mayor preferencia frente a  la HNF, principalmente debido a su mayor 
biodisponibilidad, permitiendo una dosis única diaria para la prevención de la TVP, por 
no necesitar monitorización analítica, producir menor tasa de trombopenia inducida y 
poder ser administrada fuera del periodo hospitalario. En numerosos estudios se ha 
demostrado la eficacia y seguridad de las HBPM, considerándose hoy en día un agente 
farmacológico de primera línea en la profilaxis tromboembólica de la artroplastia de 
cadera 136, 151, 153, 177, 239, 258, 389.  
 
En los últimos años, un pentasacárido de síntesis e inhibidor selectivo del factor 
Xa, denominado fondaparinux, ha revolucionado los resultados profilácticos y la línea 
de investigación del presente y futuro en la cirugía mayor ortopédica 6, 31. En estudios a 
doble ciego entre las HBPM y fondaparinux, éste se ha demostrado más eficaz en la 
prevención de la ETEV, con un perfil de seguridad similar 346. De hecho, en un 
metanálisis comparando enoxaparina con fondaparinux en cirugía ortopédica mayor, se 
observó una reducción de los eventos tromboembólicos en más de un 50% a favor del 
fondaparinux 224, 382. 
 
La incidencia de la enfermedad tromboembólica ha descendido en los últimos años 
183, principalmente debido al conocimiento de la fisiopatología del proceso y basado en 
que la gran mayoría de las TVP y de los TEP ocurren sin clínica y fuera del periodo 
hospitalario, lo que suponía que muchos pacientes no fueran diagnosticados y tampoco 
tratados. Este dato es de gran importancia ya que tradicionalmente la tromboprofilaxis 
se administraba hasta el alta hospitalaria, periodo que con el tiempo también ha 
disminuido, siendo en la actualidad de 4-7 en EE.UU 183. En la actualidad se sabe que el 
periodo de riesgo de padecer un proceso de TVP o TEP se extiende más allá del periodo 
del ingreso hospitalario 183 y numerosos estudios avalan la profilaxis extendida a los 










Bergqvist y cols.35 realizaron un estudio donde examinaron los efectos que 
provocaba la prolongación del tratamiento profiláctico de las TVP en la cirugía electiva 
de cadera. Se compararon dos grupos: uno recibía profilaxis con enoxaparina durante 30 
días de forma continuada, y otro durante el ingreso hospitalario, que, de media, fue 10-
11 días. A todos los pacientes se les realizó un control ecográfico entre el día 19 y 23 
del alta hospitalaria. Los resultados fueron llamativos ya que los pacientes que 
recibieron profilaxis sólo durante el ingreso hospitalario desarrollaron TVP en un 39%, 
mientras que en el grupo de la profilaxis extendida a los 30 días fue del 18%. Además, 
en el grupo de la profilaxis prolongada  no hubo incidencia de TEP, mientras que hubo 
2 casos en el grupo control. Por otra parte, la prolongación de la profilaxis se mostró 
coste-efectiva. Resultados similares obtuvieron Planes y cols.306, Douketis y cols.99 y 
Hull y cols.185. 
 
La incidencia de TVP a pesar del tratamiento profiláctico antes del alta hospitalaria 
es de 15%. Si no se continúa el riesgo de eventos trombóticos será del 25-30%. Con las 
pautas prolongadas el riesgo después de la implantación de una prótesis total de rodilla 
se puede reducir a la mitad 165, 231. 
 
Se han realizado estudios parecidos con diferentes HBPM. Dahl y cols.83 diseñaron 
un estudio en el que los pacientes fueron tratados con Dalteparina 5000 UI/día. A todos 
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se les realizó una venografía bilateral y una gammagrafía de perfusión/ventilación antes 
del alta, teniendo que ser negativas para poder ser incluidos en el estudio. Se administró 
Daltaparina durante 28 días tras el alta y placebo en el grupo control. Se observó un 
31.7% de TVP en el grupo placebo y un 19.3% en el grupo tratado con HBPM (p = 
0.034). Tres pacientes (2.8%) del grupo control padecieron TEP, uno de los cuales fue 
fatal. No se evidenciaron TEP en el grupo de pacientes tratados con HPBM. Otro 
estudio realizado por Lassen y cols. 224 utilizó la misma HBPM y obtuvo resultados muy 
parecidos a los anteriores. 
 
En la revisión efectuada por Lieberman y Hsu 239  los agentes farmacológicos más 
efectivos para la prevención de la ETEV en pacientes sometidos a PTC fueron las 
HBPM, los dicumarínicos y el fondaparinux. Los métodos mecánicos no ofrecían las 
mismas ventajas que las que ofrecían en los pacientes a los que se implantaba una PTR. 
 
En resumen, en la actualidad existe consenso de que es necesario aplicar profilaxis 
tromboembólica en la artroplastia total de cadera 136. Sin embargo, no hay consenso en 
cuál es el método más eficaz, aunque la combinación más efectiva es la combinación de 
un método mecánico y uno farmacológico, siendo la quimioprofilaxis preferida la que 
usa fondaparinux, HBPM y/o dicumarínicos 239. Aunque durante muchos años no ha 
habido consenso sobre la duración de la profilaxis, en la actualidad hay suficiente 
evidencia científica como para recomendar un profilaxis extendida, con una duración de 
30-35 días 14, 35, 46, 99, 128, 136, 147, 153, 165, 297, 395, 397. 
 
La ACCP 136  recomienda el uso sistemático de fondaparinux sistemático para la 
prevención de ETEV (grado de videncia 1 A), HBPM en la dosis de alto riesgo habitual 
(grado 1C+), AVK en dosis ajustadas con un INR 2-3 (grado 2B) o HNF (grado 2B). 
Desaconsejan el uso aislado de ácido acetilsalicílico aislado (grado 1 A) y recomiendan 
la profilaxis mecánica si la profilaxis anticoagulante estuviera contraindicada por un 
elevado riesgo hemorrágico (grado 1C+). En los procedimientos quirúrgicos 
ortopédicos mayores recomiendan basar la decisión sobre el comienzo de la profilaxis 
farmacológica en la relación entre eficacia y hemorragia de cada fármaco (grado 1 A). 
En el caso de las HBPM, sólo hay pequeñas diferencias entre el inicio preoperatorio y el 
postoperatorio, y ambas opciones son admisibles (grado 1 A). Recomiendan que los 
pacientes intervenidos de PTC reciban profilaxis con HBPM (empleando dosis de alto 
riesgo), fondaparinux (2,5 mg/24h), o un AVK (objetivo de INR 2-3) durante al menos 
10 días. En los pacientes intervenidos de PTC se recomienda administrar una profilaxis 
prolongada durante un periodo de hasta 28-35 días después de la operación (grado 1 A). 
Las opciones recomendadas para ATC son HPBM (grado 1 A), un AVK (grado 1 A) o 











En el manual de actuación sobre la profilaxis y tratamiento del tromboembolismo 
según la evidencia científica actual distribuido por el ministerio de Sanidad y Consumo 
258, las recomendaciones en los pacientes sometidos a artroplastia total de cadera en 
función de los grados de recomendación permiten usar HBPM a altas dosis, 
fondaparinux o anticoagulantes orales durante 4-6 semanas.  
 
La SECOT 152 considera que la intervención es de riesgo 3 (máximo riesgo) y 
propugna para la profilaxis de la enfermedad tromboembólica la asociación de un 
método físico para minimizar  la estasis venosa y un método farmacológico para 
combatir el estado de hipercoagulabilidad inducida por la intervención, preferentemente 
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una HBPM, que se debe mantener entre 4-6 semanas después de la cirugía, siempre 
teniendo en cuenta las características individuales de cada paciente y la evolución de la 
actividad física que desarrolla 151, 153, 346. Se recomiendan 2,5 mg subcutáneos de 
fondaparinux desde 6-8 horas después de la intervención durante 4 semanas (Grado A 
de recomendación) o HBPM desde 12 horas antes ó 12 horas después a las dosis 
indicadas por el fabricante,  durante 4-6 semanas (Grado A de recomendación). Los 
anticoagulantes orales dicumarínicos a dosis ajustadas (INR 2-3) y la heparina no 
fraccionada a dosis bajas (5.000 UI/8 horas) pueden ser utilizados también en la 
prevención primaria, aunque quizá sean menos efectivas o menos cómodas de 
administrar (Grado A de recomendación). Por otra parte, la compresión neumática 
intermitente y la bomba venosa plantar se utilizarán como única profilaxis 
farmacológica tan sólo en los casos en los que esté contraindicada la profilaxis 
farmacológica, aunque su uso como profilaxis combinada complementando aquélla en 
casos de muy alto riesgo está contemplada (Grado B de recomendación). Finalmente, no 
se recomienda el uso aislado de las medias elásticas de compresión ni los antiagregantes 
plaquetarios. 
 
En  nuestra serie se realizaron 164 artroplastias totales de cadera, que significaron 
el 12,4% de los ingresos. Fue posible el contacto en el 70% (115) de los casos. La edad 
media de los pacientes fue de 67 años (24-88). La mayoría fueron intervenidos bajo 
anestesia raquídea, haciéndose sólo en el 2,4% (4) con anestesia general. La vía de 
abordaje fue la pósterolateral de Gibson-Moore en el 94% (154) de las ocasiones, 
mientras que en el 4% (10) se utilizó la ántero-lateral de Watson-Jones. Los pacientes 
que estaban previamente medicados con dicumarínicos y antiagregantes supusieron un 
2,4% (4) y un 11,6% (19), respectivamente. Se registraron antecedentes de TVP en el 
5,5% (9) de los casos, en tanto que cinco (3%) presentaron varices en la exploración 
física antes de la intervención. Con todo, atendiendo al riesgo, el 94,5% (155) de los 
pacientes fue considerado de muy alto riesgo y el 5,5% (9), de alto riesgo. 










En el 60% (88) de los casos todos los procesos realizados en las artroplastias de 
cadera fueron realizados por 3 facultativos diferentes, mientras que solo en el 1,3% (2) 
un mismo médico realizó los tres procesos posibles. En el 63,5% (104) de la ocasiones 
se especificaba la duración del tratamiento profiláctico en  los informes de alta. El 
motivo principal de la suspensión fue el cumplimiento de las especificaciones en el 
informe de alta, lo que ocurrió en el 50,8% (63). El 100% de los pacientes en los que se 
implantó una prótesis total de cadera recibieron profilaxis farmacológica. No obstante, 
se consideró incorrecta en el 58% (80) de los casos, siendo los motivos principales la 
mala duración (43,8% -35 pacientes-), el cambio de HBPM en el transcurso del 
tratamiento profiláctico (35% -28 pacientes-) y otros motivos (21,3% -17 pacientes-). El 




Fracturas de fémur y tibia 
 
En relación con la incidencia de la TVP en el miembro inferior no hay muchos 
estudios, salvo los referentes a prótesis totales de cadera (PTC), prótesis totales de 
rodilla (PTR) y fracturas proximales del fémur. La práctica clínica diaria de muchos 
profesionales que tratan pacientes con traumatismos por debajo de la cadera ha puesto 
de manifiesto que una cifra considerable de aquellos que padecen sintomatología clínica 
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sospechosa de TVP que nos debe mantener alerta y nos obliga a descartarla. Tampoco 
son excepcionales los casos de TEP tras inmovilizaciones por fracturas de tobillo o 
inmovilizaciones por traumatismos menores. 
 
El riesgo de TVP y/o TEP en pacientes con inmovilización de los miembros 
inferiores es manifiesto y está demostrado que son factores de riesgo para desarrollar 
estas complicaciones. A pesar de lo anteriormente mencionado, no hay consenso sobre 
la profilaxis, existiendo una gran variación en el manejo profiláctico de las lesiones de 
miembros inferiores por los diferentes cirujanos ortopédicos. De hecho, en un estudio 
reciente de Batra y cols.29 se puso de manifiesto que el 62% de los servicios de Cirugía 
Ortopédica y Traumatología no utilizaban profilaxis en los traumatismos de los 
miembros inferiores. En el mismo estudio, sólo el 11.4% realizaban profilaxis en 
función del riesgo, y el 95% de los traumatólogos desconocían que existieran guías con 
recomendaciones para el manejo profiláctico de las lesiones de los miembros inferiores.  
 
La incidencia de las lesiones traumáticas del miembro inferior no está bien 
establecida debido a la poca importancia que durante muchos años se les ha otorgado 
con respecto a las posibles complicaciones tromboembólicas con las que puedan cursar. 
Hjelmested y Bergvall 176 demostraron una incidencia de TVP asintomática del 45% en 
pacientes tratados de fracturas de tibia mediante osteosíntesis, diagnosticadas por 
flebografía, siendo extensa en el 16% y proximal en el 8%.  
 
Abelseth y cols.1 observaron que en fracturas por debajo de la cadera fijadas 
precozmente, la incidencia de TVP distales asintomáticas era del 28%, con un 4% de 
formas proximales.  Un dato interesante recabado en el estudio fue que, dentro de las 
TVP desarrolladas, la incidencia de la trombosis varió según el tipo de fractura: 40% en 
fracturas de la diáfisis del fémur, 43% en fracturas de la meseta tibial, 22% en fracturas 
de la diáfisis tibial y 12,5% en fracturas del pilón. Estos hallazgos fueron interpretados 
por los autores como una disminución del riesgo de desarrollo de la TVP o TEP a 
medida que las lesiones se hacían más caudales. Jörgensen y cols.195 estimaron la 
incidencia de TVP en pacientes con inmovilización del miembro inferior durante un 
periodo superior a 3 semanas sin profilaxis en el 20%. Bergqvist y cols.37 consignaron 
un mayor número de eventos tromboembólicos en los pacientes con fracturas e 
inmovilización, tanto en pacientes con fracturas como en los pacientes con afectación 











La eficacia de la tromboprofilaxis en las lesiones de los miembros inferiores, tanto 
quirúrgicas como no quirúrgicas, se ha demostrado en muchos estudios. Kujath y cols 
observaron una reducción de las complicaciones tromboembólicas con profilaxis con 
HBPM del 16,5% al 4,8% en lesiones del miembro inferior, y del 29% al 10% en 
pacientes con fracturas 349. 
 
Los beneficios clínicos y coste-efectivos en los pacientes intervenidos por fracturas 
de cadera, artroplastias de rodilla y artroplastias de cadera que reciben profilaxis 
tromboembólica son bien conocidos e internacionalmente aceptados. A pesar de 
numerosos estudios y recomendaciones en las lesiones de los miembros inferiores que 
requieren una inmovilización con yeso, no existe un consenso claro y no hay 
recomendaciones aceptadas con tanta contundencia como las cirugías anteriormente 




Lassen y cols.225 realizaron un estudio prospectivo, doble ciego, en pacientes que 
recibieron inmovilización por traumatismos en el miembro inferior (fracturas de rótula, 
tibia, tobillo, pie y roturas del tendón de Aquiles). Aleatoriamente recibieron placebo o 
reviparina subcutánea (1750 UI/24horas) durante un tiempo mínimo de 5 semanas, 
practicándose a todos una venografía en la primera semana tras la retirada de la 
inmovilización. Observaron que en los pacientes que recibieron reviparina se desarrolló 
TVP en el 9% de los casos, mientras que los pacientes que recibieron placebo tuvieron 
una incidencia del 19%. En este mismo grupo se registraron 2 casos de TEP, mientras 
que ninguno entre los pacientes tratados con reviparina. El diagnóstico se realizó 
mediante eco-doppler monolateral. 
 
Jörgensen y cols.195 compararon tinzaparina (3500U/día) en 300 pacientes con un 
miembro inferior escayolado durante, al menos, 3 semanas. La incidencia de TVP se 
analizó con flebografía monolateral. En los 205 casos analizables se detectó una TVP en 
10/99 pacientes del grupo tratado, y en 18/106 pacientes del grupo control. Koch y 
cols.214 también demostraron la eficacia de 3000U/día de HBPM Mono-Embolex en un 
estudio de 339 pacientes con lesiones en los miembros inferiores. Se detectó una TVP 
mediante diagnóstico con ecografía-Doppler en 7 de los 163 casos del grupo placebo 
(4,3%), mientras que no se detectó ninguna en el grupo tratado con HPBM (p<0.01). 
 
En conclusión, la profilaxis antitromboembólica con medios físicos después de 
intervenciones quirúrgicas espinales  parece aconsejable, del mismo modo que la 
profilaxis con HBPM tras intervenciones electivas abiertas en rodilla o en pacientes con 
fracturas de los miembros inferiores, con rotura del tendón de Aquiles y lesiones de 
otros tejidos que requieran la inmovilización del miembro. Debido al amplio espectro de 
lesiones que agrupan este grupo heterogéneo es difícil establecer protocolos de 
profilaxis antitrombótica ya que las recomendaciones que son beneficiosas para un 
grupo pueden no serlo para un individuo determinado 349. 










La SECOT 151, 153, 349 recomienda la valoración individual de cada paciente junto con 
el tipo de lesión considerando el riesgo-beneficio de cada caso. Hay  que realizar una 
detallada anamnesis para detectar los factores de riesgo personales, intentando precisar 
la intensidad del traumatismo y su localización. Los traumatismos de alta energía, un 
gran desplazamiento de los fragmentos de la fractura, el componente de afección de las 
partes blandas y la proximidad de troncos venosos a la lesión deben ser considerados 
factores de riesgo importantes 349. También es importante intentar prever el grado de 
colaboración que obtendremos por parte del paciente en lo referente a la colaboración 
de la movilización precoz, siendo este aspecto fundamental para la prevención. 
 
Según la SECOT 151, 152, 153, la indicación de profilaxis en pacientes con 
traumatismos de los miembros inferiores quirúrgicos y no quirúrgicos se debe realizar 
mientras el miembro esté inmovilizado. Generalmente se recomienda una duración de 
10 días como mínimo, pudiendo variar considerablemente el tiempo de administración 
dependiendo del riesgo personal, del traumatismo y de la respuesta de las medidas de 
movilización, aunque puede prolongarse durante 2 meses. En pacientes que reanuden 
pronto la marcha, mantengan una buena función del miembro y sean constantes en la 





En nuestro estudio, las fracturas del fémur y de la tibia supusieron el  3,3% de la 
serie, con un total de 44 fracturas, que se trataron quirúrgicamente en 37 ocasiones 
(86,4%). Un paciente había tenido un episodio de TVP previa. Se contactó con 26 
pacientes (59,1%), siendo el propio paciente la persona entrevistada con mayor 
frecuencia 65% (17). Veintitrés pacientes fueron mujeres (52,3%), siendo el intervalo de 
edad más frecuente entre 70-79 el 22,7% (10). El 80% (35) del total fueron 
considerados pacientes de muy alto riesgo trombótico, siendo el restante 20% (9) de alto 
riesgo. La situación funcional de los pacientes a los 2 meses fue normal en el 3,7% (1) 
de los casos. El 48,1% (13) deambulaban con 2 bastones y el 25,9% (7), solamente con 
uno. El 22,2% (6) de los pacientes no caminaba.  
 
En los siete pacientes en los que se realizaron dos procesos, todos pacientes 
tratados ortopédicamente, los procesos fueron realizados por un mismo médico en el 
60% de los casos. En los pacientes en los que fueron posibles tres procesos, el mismo 
médico los realizó en el 5% (2) de los casos. Dos médicos actuaron en el 32,5% (14) y 
uno diferente en cada proceso en el 62,5% (28). En el 60% (27) de los casos no se 
especificaba en el informe de alta la duración de la profilaxis. 
 
Tomando en consideración las recomendaciones y criterios anteriormente 
mencionados, la aplicación profiláctica en los pacientes con fracturas de fémur y tibia 
fue mala en un 40,1% (11) de los casos, siendo la causa principal el cambio de HBPM, 
que ocurrió en el 38,9% (4). La segunda causa fue la mala duración de la profilaxis, que 
se constató en un 33,3% (3). En el 12% de estos la mala duración fue por exceso, 
suponiendo 289 días de más. En el 21% de los pacientes la anomalía fue por defecto, 
sumando 53 días. La principal causa de suspensión de la heparina fue por orden del 
médico de atención primaria, lo que representó el 42,3%, seguido por el cumplimiento 
de las indicaciones del informe de alta, con un 34,6%. La mala duración por exceso fue 














No se han hallado series específicas de incidencia de TVP en fracturas de la región 
de la rodilla, pero estudios sobre la incidencia de ETEV en pacientes con fracturas en la 
región de la rodilla, obtuvieron una incidencia del 40% 113, 287. 
 
Los pacientes ingresados por fracturas de la región de la rodilla supusieron el 1,4% 
(18). Dos pacientes se trataron ortopédicamente y, el resto, quirúrgicamente. En los 
informes de alta hospitalaria no se especificó la duración del tratamiento en el 83,3% 
(15) de los casos. La aplicación de profilaxis se consideró mala en el 46% (6), siendo el 
motivo principal la mala duración, en el  83% (5) de los casos. Esto supuso un total de 
173 días, con un coste adicional de 789 euros. 
 
 
Artroscopia de rodilla 
 
La cirugía artroscópica ocupa en la actualidad un enorme espacio en la práctica 
diaria del cirujano ortopédico-traumatológico y, aunque la gran mayoría de los 
procedimientos se realizan en la rodilla, las artroscopias en la articulación 




La artroscopia de rodilla es un procedimiento quirúrgico mínimamente invasivo 
que consiste en la realización de dos o más portales pararrotulianos a nivel de la 
interlínea articular para, posteriormente, introducir el artroscopio en uno de aquéllos y, a 
su través, visualizar el interior de la rodilla. A través del otro portal se introduce el 
instrumental para realizar la intervención. El artroscopio consta de una fibra óptica que 
va conectada a un televisor para que la intervención pueda ser vista y dirigida a través 
de la misma. Las intervenciones se realizan bajo isquemia del miembro inferior a nivel 
de la raíz del muslo para facilitar la visualización. 
 
La artroscopia de rodilla es el procedimiento quirúrgico más frecuentemente 
realizado en Estados Unidos 380. En Canadá se realizan 20.000 artroscopias al año, tres 
veces más que el número de artroplastias de rodilla o cadera 91, mientras que en Suiza, 
por ejemplo, se realizan más de 7.000 257. 
 
La cirugía artroscópica se ha considerado tradicionalmente como una cirugía 
exenta de riesgos tromboembólicos y, por ello, se ha practicado de forma sistemática sin 
profilaxis tromboembólica en la década de los ochenta y mitad de los noventa. Las 
encuestas retrospectivas 380 de la Asociación Norteamericana de Artroscopia (ANA) 
ofrecieron cifras de 0,1-0,2% de TVP, y de 0,02 y 0,05% de TEP en base a muestras de 
118.590 y 375.049 artroscopias, respectivamente. Los estudios, en cualquier caso, eran 
poco rigurosos en cuanto a la obtención de datos o a la uniformidad de los métodos 
diagnósticos, por lo que los resultados estarían infravalorados. Otro sesgo introducido 
en estas encuestas fue que la primera de ellas incluía exclusivamente intervenciones 
sencillas, ya que las técnicas más novedosas no se habían desarrollado en aquel tiempo. 
No obstante, en la segunda se incluyeron procedimientos más complejos, como la 
reconstrucción de ligamentos de la rodilla, y el número de incidentes detectados no 
había variado de manera significativa. 










Los pacientes sometidos a un procedimiento de artroscopia de rodilla tienen un 
riesgo bajo-moderado de desarrollar una TVP 37, 380 La incidencia de TVP  y  TEP 
sintomático se estima entre 0.2-7% 280, aunque la incidencia real es difícil de calcular 
debido a la variabilidad en la técnica diagnóstica utilizada, con diferentes grados de 
sensibilidad y especificidad, y a una “contaminación” de los resultados por la frecuente 
utilización de profilaxis de alto riesgo, que depararía resultados falsamente bajos. Otros 
autores han estimado la incidencia de TVP mediante ecografía sistemática a la semana 
de la artroscopia de rodilla en el 1,2% 275. 
 
La tendencia actual en ciertos procedimientos quirúrgicos, como sería la 
artroscopia de rodilla, es a disminuir la estancia hospitalaria y a aumentar el tiempo de 
recuperación fuera del hospital. En un estudio retrospectivo de 325 pacientes 
hospitalizados por TVP y/o  TEP, se comprobó que el 11% habían padecido algún tipo 
de cirugía en las últimas 8 semanas. El 20% de esos 35 pacientes habían sido sometidos 
a algún tipo de cirugía ambulatoria sin recibir profilaxis antitrombótica, y a un 15% se 
les había practicado una artroscopia de rodilla 257. En otro estudio retrospectivo 404, la 
incidencia de TVP y TEP en artroscopias ambulatorias fue del 0.05% y del 0.006%, 
respectivamente. 
 
Ilahi y cols. 186 realizaron un metaanálisis mediante la búsqueda en MEDLINE de 
trabajos que estudiasen la incidencia de TVP en cirugía artroscópica menor de rodilla 
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(excluyendo las reparaciones de ligamentos cruzados y la asociada a procedimientos 
tales como las osteotomías o las fracturas articulares) con los condicionantes de ser 
estudios prospectivos, incluir poblaciones de pacientes sin profilaxis tromboembólica y 
realizar estudios del sistema venoso de la extremidad inferior mediante ultrasonografía 
o venografía. Localizaron un total de 684 pacientes en siete estudios, con una incidencia 
total del 9.9% de TVP (proximal en el 2.1%) y ningún embolismo pulmonar. 
 
Dahl y cols. 83 observaron una incidencia anual de TVP clínicas en pacientes 
sometidos a artroscopia diagnóstica de rodilla sin profilaxis del 0.6%. La sintomatología 
solía aparecer al primer día (68% de las TVP), aunque el periodo de presentación se 
prolongaba hasta el sexto. 
 
Schippinger y cols. 337 realizaron un trabajo prospectivo de 101 artroscopias de 
rodilla consecutivas para determinar la incidencia de TVP y determinar los posibles 
factores de riesgo asociados a pesar de recibir profilaxis tromboembólica, desde la 
intervención hasta el alta hospitalaria. Los resultados obtenidos fueron que 12 pacientes 
tuvieron complicaciones tromboembólicas. Cuatro fueron TVP asintomáticas; 4, TVP 
sintomáticas; y nueve, TEP, con sólo uno sintomático. Los resultados finales revelaron 
una incidencia de TVP del 8% y de TEP del 9%. Estas cifras, comparadas con las de 
otros estudios 8, 280, son altas, ya que la incidencia  de referencia es de 3-7% de TVP en 
procesos de artroscopia de rodilla sin profilaxis. En la discusión se atribuyó la alta 
incidencia a que se realizó un control con eco-doppler a las 5 semanas. El único factor 
de riesgo asociado a una mayor probabilidad de desarrollar una complicación 
tromboembólica fue la presencia de varices en la anamnesis preoperatoria, sin que se 












Un estudio prospectivo de 8.791 artroscopias de rodilla consignó TEV 
sintomático en el 0,15% de los casos, sin TEP 278. En otra serie de 8.500 procedimientos 
artroscópicos se registró una TVP clínica en 4 casos, sin TEP mortal 380. En un estudio 
más reciente se observó una  TVP sintomática confirmada objetivamente en el 0,6% de 
1.355 pacientes después de artroscopias de rodilla sin profilaxis, y únicamente 1 
paciente experimentó TVP proximal 111. Si se agrupan los resultados de los datos 
obtenidos de los 6 estudios prospectivos, la media de desarrollo de una TVP fue del 5% 
y, de TVP proximal, del 0,6% 5, 77, 91, 100, 192, 411. 
 
Williams y cols. 411 en otro estudio prospectivo para determinar la incidencia de 
TVP en cirugía artroscópica de rodilla, obtuvieron una incidencia del 3.5%, destacando 
que no fue estadísticamente significativo el tener o no factores de riesgo, ni el tipo de 
cirugía. En el estudio de Dahl y cols 82, de 1.335 artroscopias sin profilaxis 
antitrombótica estudiadas mediante ultrasonidos, se observaron 8 (0.6%) TVP 
sintomáticas, 7 de localización distal y una proximal a nivel del hueco poplíteo. La 
clínica apareció entre el primer y el sexto día, siendo precoz en la mayoría de los casos. 
 
 Sherman  y cols. 355 y  Jaureguito y cols 192 observaron una mayor incidencia de 
TVP con el aumento de la edad, con el tiempo prolongado de la isquemia (más de 60 
minutos) y con la complejidad de la intervención. Jaureguito y cols 418 obtuvieron 
resultados parecidos de incidencia de TVP sintomática utilizando ultrasonidos como 
método diagnóstico tras el estudio de 2.050 artroscopias. La incidencia fue del 0,24% en 
un estudio retrospectivo y del 2.9% en un estudio prospectivo de 239 pacientes. Small y 
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cols 338 obtuvieron resultados similares empleando el mismo método diagnóstico en 
10.262 artroscopias, con una incidencia del 6.9%.  
 
Michot y cols. 257 realizaron un estudio prospectivo randomizado a doble ciego en 
pacientes sometidos a cirugía artroscópica de rodilla ambulatoria, recomendando la 
profilaxis antitrombótica en todos los casos. 
 
Obernosterer y cols. 280 estudiaron 101 pacientes sometidos a cirugía artroscópica 
con controles diagnósticos el día previo a la cirugía y 3-4 semanas después con eco-
doppler de ambas piernas, Rx de tórax y gammagrafía de perfusión. Todos los pacientes 
recibieron tromboprofilaxis con deltaparina 12 horas antes de la cirugía y cada 24 horas 
hasta el alta hospitalaria, al cabo de 4 días por término medio (rango 3-8 días). 
Observaron 12 (12%) casos de tromboembolismo (3 TVP aisladas, 4 TEP aislados y 5 
con ambos procesos). Aunque los TEP fueron clínica y hemodinámicamente 
insignificantes, los pacientes que los experimentaron podrían tener más probabilidad de 
TEP recurrente. 
 
Delis y cols.90 realizaron un estudio para establecer el rango de incidencia de TVP 
en pacientes sometidos a cirugía artroscópica y evaluar los factores de riesgo 
relacionados en los pacientes sometidos a cirugía artroscópica de rodilla sin profilaxis. 
Se realizó un eco-doppler preoperatorio y a la semana de la intervención para detectar la 
TVP. La incidencia detectada fue del 7,8%, siendo distal en todos los casos. El 50% 
tuvieron síntomas clínicos, mientras que el otro 50% sólo se diagnosticaron mediante 
eco-doppler. Fue estadísticamente significativo entre los pacientes que desarrollaron una 
TVP el tener 2 factores de riesgo generales para la ETEV y el hecho de contar con un 
antecedente de TVP previo.  
 









En relación con el tipo de anestesia, en diferentes estudios se ha coincidido en la 
observación de que la anestesia regional conlleva un menor riesgo de desarrollo de TVP 
en diferentes cirugías, entre ellas también la cirugía artroscópica de rodilla 91, 342.  
 
La relación entre el efecto favorecedor de desarrollo de TVP por el uso de 
isquemia durante la intervención es discutida y motivo de discrepancias por diferentes 
estudios en la literatura. Diferentes autores han concluido que la isquemia favorece el 
desarrollo de TVP en cirugía artroscópica de rodilla, sobre todo si el tiempo de isquemia 
es superior a 60 minutos 91, 191, 204, 342. Otros, sin embargo, observaron que la isquemia 
producía un efecto protector por activación del plasminógeno 115. En otros estudios no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 337.  
 
Fahmy y cols. 114 estudiaron distintos parámetros relacionados con la cascada de 
coagulación en 40 pacientes con el uso de torniquete en diferentes tipos de cirugía: 
desde simples artroscopias hasta osteotomías proximales de tibia. Los 40 individuos se 
dividieron en 2 grupos de 20 cada uno, donde un grupo usó torniquete y otro no, 
sirviendo como grupo control. Sus conclusiones fueron que los pacientes intervenidos 
con isquemia preventiva tenían un índice menor de TVP (2 TVP en pacientes con 
isquemia, y 7 en el grupo sin isquemia) y que el efecto protector se debería al factor 
activador del plasminógeno, que experimentaba un aumento considerable a los 15 
minutos de liberar el torniquete, con una duración de 30 minutos, sin observarse un 
efecto rebote. El mecanismo de ese factor parece estar relacionado con el hecho de crear 




Demers y cols.91 estudiaron los factores de riesgo que se asociaban con el 
desarrollo de TVP en 184 pacientes sometidos a artroscopias de rodilla sin profilaxis 
tromboembólica. Lo más llamativo del estudio fue la fuerte asociación que se encontró 
entre el tiempo de aplicación del manguito de isquemia y  el desarrollo de TVP (p < 
0.1). El riesgo aumentaba considerablemente cuando el tiempo de isquemia superaba los 
60 minutos. De un total de 184 pacientes, 33 (17.9%) fueron diagnosticados de TVP, 
teniendo 20 (60.6%) síntomas clínicos sugestivos. Nueve fueron proximales (4.9%) y 
24 (15%), distales. 
 
Jarret y cols. 191 diseñaron un estudio para detectar la incidencia de émbolos en el 
corazón derecho mediante ecocardiografía transesofágica intraoperatoria en pacientes 
intervenidos de artroscopia de rodilla, con y sin isquemia. Observaron que en los 
pacientes en los que se aplicaba el manguito de isquemia se producían émbolos en un 
13% más que en los pacientes en los que no se utilizaba isquemia. Los hallazgos no 
fueron estadísticamente significativos, y ningún paciente presentó síntomas ni signos de 
embolia pulmonar. 
 
En relación con la presión del manguito de isquemia, no existen estudios que 
hayan demostrado que una presión determinada produzca mayor o menor probabilidad 
de ETEV, pero sí hay recomendaciones al respecto. En las cirugías del miembro inferior 
que puedan requerir una isquemia del muslo se recomienda no sobrepasar los 301 mm 
de Hg, ya que esta presión favorece complicaciones cutáneas, neurológicas y vasculares 
200.  
 
En relación con el tipo de cirugía, Stringer y cols. 371 realizaron un estudio 
analizando la incidencia de TVP en diferentes intervenciones de rodilla sin profilaxis, 
realizando el diagnóstico de TVP postquirúrgica con estudios flebográficos entre el día 
7 y el 10. Los resultados depararon una clara diferencia en cuanto a la incidencia de 
procesos tromboembólicos de los miembros inferiores en cirugías abiertas como la 
artroplastia de rodilla, artrotomías, artrodesis de rodilla, patelectomías, sinovectomías y 
meniscectomías abiertas. Con respecto a la artroplastia de rodilla, la artroscopia produce 
más de diez veces menos de TVP distal, no habiéndose encontrado ninguna proximal en 
la artroscopia. Entre las intervenciones artroscópicas de rodilla, las plastias de 
ligamentos son las cirugías con más riesgo tromboembólico, le siguen, en orden 
decreciente, las meniscectomías y las artroscopias diagnósticas 380. En general, el riesgo 
es mayor en artroscopias terapéuticas por producir mayor trauma en la articulación y 











Sólo se ha demostrado hasta hoy una reducción no significativa de la incidencia de 
TVP con la utilización de heparinas de bajo peso molecular subcutáneas en 
administración diaria tras 6-12 horas de la cirugía artroscópica 342. Puesto que el 60% de 
las TVP diagnosticadas después de una artroscopia de rodilla se producen durante los 
siete primeros días postquirúrgicos, se recomienda la profilaxis al menos hasta el octavo 
día.  
 
Irani y cols. 188, tras un estudio sobre pacientes intervenidos artroscopicamente de 
patología abdominal y ortopédica, llegaron a la conclusión de que existían dos picos de 
riesgo (al 4º día y al 12º día), y que aquél se extendía hasta la sexta semana después de 
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la intervención,  recomendando prolongar la profilaxis durante 6 semanas sin considerar 
los factores de riesgo.  
 
Pintor y cols. 302 realizaron un estudio sobre 624 artroscopias de rodilla para 
valorar la eficacia y seguridad de la utilización de las heparinas de bajo peso molecular 
como medida profiláctica de la enfermedad tromboembólica. En su trabajo, todos los 
pacientes recibieron una HBPM perioperatoria y postoperatoria durante 9,1±4,6 días, 
presentando sólo un paciente TVP sintomática (0,2%). No aparecieron complicaciones 
hemorrágicas graves, aunque sí menores en 15 pacientes (2,4%). Las conclusiones del 
trabajo fueron que el empleo de HBPM como profilaxis de la enfermedad 
tromboembólica en pacientes sometidos a artroscopia de rodilla era eficaz y tenía poco 
riesgo hemorrágico; que la eficacia y el riesgo hemorrágico eran similares si la HBPM  
se iniciaba antes o en el postoperatorio inmediato; y que la duración del tratamiento 
debía plantearse en función de la técnica quirúrgica empleada y del tiempo de reposo 
total o la descarga  recomendada en el miembro. El estudio, sin embargo, no utilizaba la 
misma HBPM, aunque sí tuvo en cuenta el peso del paciente para ajustar la dosis y la 
duración del tratamiento, que nunca fue superior a 15 días.  
 
Muntz 268 constató que la administración de profilaxis tromboembólica con HBPM 
reduce la incidencia en pacientes sometidos a artroscopia de rodilla y en fracturas de 
huesos de la extremidad inferior, excluyendo a las fracturas de fémur, rodilla y tibia. Sin 
embargo, para que la administración fuera coste-efectiva no recomendaba la profilaxis 
sistemática, salvo en los casos en los que se identificaran factores de riesgo particulares. 
Hoppener y cols 125 tampoco  recomiendan la profilaxis sistemática de TVP en pacientes 
sometidos a cirugía artroscópica de rodilla.  
 
Kessler 204 no recomienda realizar profilaxis en pacientes sin factores de riesgo en 
los que la aplicación de la isquemia durante la cirugía fuera inferior a 60 minutos, en los 
cuales una movilización precoz sería suficiente. En los pacientes con cirugías donde la 
aplicación de la isquemia sea superior a 60 minutos y existan factores de riesgo 
asociados sí aconseja la profilaxis con HBPM durante 7-10 días. 










Con todo, no es fácil establecer la incidencia de fenómenos tromboembólicos en 
la artroscopia de rodilla a través de la literatura disponible, pues las cifras al respecto 
son muy dispares. A pesar de ser una cirugía tan frecuente, no hay suficientes estudios 
con población demostrativa sobre la incidencia de TVP en los pacientes que son 
operados de manera ambulatoria 257. Las pruebas diagnósticas sensibles y objetivas 
muestran cifras de incidencia más altas que las de los estudios que sólo se basan en el 
diagnóstico clínico 280. Por otra parte, la mayoría de los estudios retrospectivos sobre la 
relación de TVP con procedimientos artroscópicos han sido dirigidos a grupos de 
pacientes muy heterogéneos, con limitada capacidad de selección, sobre todo para los 
factores de riesgo preoperatorios de TVP. Además, el tiempo de seguimiento de los 
pacientes ha sido muy variable y se sabe que la incidencia no es la misma en el 
postoperatorio inmediato que a las 4-6 semanas 280. Finalmente, las características de 
cada intervención artroscópica con relación al tipo de anestesia, al uso de torniquete de 
isquemia, a la presión del mismo y a su duración, así como el tipo de cirugía, 
condiciona la frecuencia de su aparición. 
 
En el manual de actuación sobre la profilaxis y tratamiento del tromboembolismo 
según la evidencia científica actual distribuido por el ministerio de Sanidad y Consumo 
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258, las recomendaciones en los pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico de 
artroscopia de rodilla son que no sería necesaria de forma rutinaria, salvo en pacientes 
de riesgo (grado de recomendación 2B). A conclusiones similares se llegó en la 
conferencia de la ACCP 136. La Unidad de Trombosis de la Clínica Universitaria de 
Navarra 128 también recomienda 3.500 UI de HBPM a las 6-8 horas de la artroscopia 
durante 1 mes en los casos de alto o muy alto riesgo. 
 
Con respecto a las recomendaciones de diferentes sociedades sobre si usar o no 
profilaxis tromboembólica tras una artroscopia de rodilla, la SECOT considera como 
medidas adecuadas la carga y la movilización precoz, mientras que la terapia médica 
sería innecesaria en ausencia de factores de riesgo en la mayoría de los casos. En el 
mismo sentido, no parece justificable en pacientes jóvenes si la movilización y la carga 
son precoces, el tiempo de cirugía no supera los 60 minutos y el tiempo de 
hospitalización ha sido restringido. Los pacientes mayores de 40 años, por estar 
clasificados en el nivel 2 de riesgo, tienen una posibilidad moderada de TVP y, en ellos, 
sí estaría indicada la profilaxis. Se iniciaría 6-12 horas después de la intervención, en 
función del tipo de anestesia y del tipo de heparina de bajo peso molecular empleados, y 
se mantendría hasta 3 semanas, prolongándose más en función de los potenciales 
factores de riesgo asociados del propio paciente o del procedimiento quirúrgico 
realizado. La compresión venosa intermitente, puesto que es una técnica a menudo 
ambulatoria, no suele ser factible de realizar 342. 
 
En resumen, aunque no se conoce con precisión el riesgo de TEV en los pacientes 
que se someten a una artroscopia de rodilla en comparación con la gran mayoría de 
procedimientos de cirugía ortopédica mayor, el riesgo es más bien bajo y los resultados 
de diversos estudios indican que las HBPM reducen la tasa de TVP asintomática. 
Cuando se use la profilaxis farmacológica, puesto que la mayor parte de las 
complicaciones en la cirugía artroscópica de rodilla se producen dentro de las dos 
primeras semanas postoperatorias 302 y, sobre todo, en los primeros siete días, aunque 
puedan llegar a producirse hasta 4-6 semanas después del alta 186, 302, la duración de la 









En nuestra serie se realizaron 82 artroscopias de rodilla, que significaron el 6,2% 
de todas las intervenciones. La mayoría, el 97,6%, se realizaron bajo anestesia raquídea, 
siendo sólo el 2,4% realizada bajo anestesia general. Todas se realizaron con manguito 
de isquemia que, en 61 ocasiones (76,3%), duró menos de 60 minutos. El 71,9% del 
total se realizaron por patología meniscal; el 19,6% fueron lavados articulares con 
gestos añadidos, como la liberación del alerón externo o perforaciones tipo Pridie; el 
4,9%, ligamentoplastias; y el 3,6%, artroscopias diagnósticas. Ningún paciente tenía 
antecedentes tromboembólicos previos y cinco presentaban varices en la exploración 
física antes de la intervención (6,1%), habiendo sido intervenidos 3 de ellos. Con todo, 
atendiendo al riesgo, el 84,1% de los pacientes fue considerado de riesgo moderado; el 
12,2%, bajo; y sólo el 2,4% y el 1,2%, de riesgo alto y muy alto, respectivamente.  
 
En nuestro estudio, el 100% de las artroscopias recibieron profilaxis farmacológica 
durante un periodo de tiempo que osciló entre una semana y 4 meses, y en un 70% se 
aplicaron medidas físicas del tipo de las medias de compresión gradual o ascendente. 
Atendiendo a las recomendaciones de la SECOT, la profilaxis farmacológica se 
consideró incorrecta en el 29,3% de los casos. En la mitad de ellos se debió a la 
excesiva duración del tratamiento. Otras causas, en orden de frecuencia, fueron el 
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cambio de heparina en el transcurso del tratamiento profiláctico (20,1%), la 
administración de una dosis inadecuada (12,5%) y la mala aplicación  (8,3%). Aunque 
no hubo ninguna repercusión clínica en todo ello, puesto que durante el postoperatorio 
no objetivamos alteraciones hemorrágicas, como tampoco de tipo tromboembólico, el 





No se han hallado series específicas de incidencia de TVP en este grupo de 
ortopedia de rodilla, en el cual, hemos incluido tratamientos de patologías como la 
condromalacia,  la artrolisis bajo anestesia, tratamiento antibiótico de las sospechas por 
artritis sépticas, las artrodesis de la región de la rodilla y las inestabilidades rotulianas. 
Existen estudios sobre la incidencia de ETEV en pacientes con tratamientos similares en 
la región de la rodilla, obteniendo una incidencia entre el 15-25% 153. 
 
Basándonos en los criterios de la SECOT, se consideran cirugías de bajo-moderado 
riesgo, considerando que la aplicación de la profilaxis debe administrarse entre 0-4 
semanas máximo 152. El tiempo de profilaxis lo hemos considerado algo mayor que la 
artroscopia debido principalmente a que las cirugías son abiertas. 
 
En nuestra serie se trataron 35 pacientes de patología ortopédica de rodilla, que 
supuso el 2,6% del total de la serie. Fue posible el contacto en el 54,3% (19). 
Atendiendo al riesgo, el  riesgo moderado fue el más frecuente con un 48,6% (17), 
correspondiendo el riesgo bajo, alto y muy alto al 20% (7), 20% (7) y 11,4% (4) 
respectivamente. La profilaxis fue mala en el 54,3% (19), siendo la principal causas la 
mala duración con un 28,6% (19) de los casos. La mala aplicación supuso un exceso de 
216 días, con un gasto de 985 euros.  











Retirada de material de osteosíntesis en las extremidades inferiores 
 
La retirada de material de osteosíntesis es una cirugía cada vez más frecuente, debido a 
los avances de los tratamientos de las diferentes patologías que requieren fijaciones, que 
no en pocas ocasiones pueden ocasionar molestias que justifican su extracción. No hay 
estudios, ni series que orienten hacia una incidencia importante de ETEV por este tipo 
de cirugías. En algunas guías de la SECOT se considera que este tipo de cirugía es de 
bajo riesgo, ya que en la mayoría de los casos es sólo una agresión de partes blandas 
para acceder a la retirada del material, conservando la función del miembro, con 
posibilidad para la carga precoz y una recuperación rápida 151, 152, 341. 
 
El 2,6% (34) de la serie fue clasificada dentro de este grupo diagnóstico-
terapéutico. Fue posible el contacto en el 73,5% (25). Atendiendo al riesgo, los de bajo 
riesgo fueron la categoría más frecuente, suponiendo el 58,6% (17), seguido de riesgo 
moderado con un 26,5% (9) y de riesgo alto 23,5% (8). La profilaxis fue mala en el   
58,6% (18), siendo la principales causas la mala duración 26,5% (9) y la mala 
indicación con un 11,8 (4). La mala aplicación supuso un exceso de 466 días, con un 






Patología ortopédica y traumatológica de la región del pie y tobillo 
 
A pesar de que la gran mayoría de las TVP asientan en los miembros inferiores, 
existen pocos trabajos en la actualidad que hayan investigado la probabilidad de 
desarrollar una TVP tras intervenciones quirúrgicas del pie y/o del tobillo, 
independientemente de que sea cirugía electiva o traumatológica.  
 
La cirugía del pie y del tobillo suele implicar un periodo postoperatorio sedentario 
y frecuentes inmovilizaciones enyesadas, a lo que se suma que los pacientes suelen 
presentar un mayor grado de obesidad. Todo ello hay que considerarlo a la hora de 
evaluar los riesgos tromboembólicos. Los pacientes tributarios de una inmovilización 
prolongada por la restricción de la carga del miembro, con o sin escayola, experimentan 
un estasis venoso por la ausencia de la flexión plantar del pie, que disminuye de manera 
significativa la eficiencia del retorno venoso por disminución de las contracciones 
musculares que lo favorecen, y por la propia fuerza de la gravedad e hidrostática, al 
estar obligados a deambular con muletas o a permanecer sentados. El estasis venoso 
favorecerá el aumento de receptores de adhesión leucocitaria y, posteriormente, la 
formación de trombos.  
 
Los factores locales de las lesiones  traumáticas que sufren las venas en la cirugía 
de la cadera y la rodilla son mucho mayores que los de las intervenciones dístales y, 
consecuentemente, conllevan un mayor riesgo trombótico. No obstante, aceptado que la 
cirugía del pie y tobillo tiene riesgos tromboembólicos, algunos creen que la incidencia 
de la complicación en estos casos está subestimada y que se necesitan más estudios para 











Wolf y Di Giovanni 414 realizaron una encuesta a los miembros de dos sociedades 
de especialistas en cirugía ortopédica y traumatología para determinar el porcentaje de 
cirujanos que utilizaban profilaxis para la cirugía del pie y tobillo. Los resultados fueron 
sorprendentes, ya que sólo el 44% de los encuestados utilizaban la profilaxis.  
 
Mizel y cols. 260 observaron una incidencia de TVP clínica en cirugía del pie y 
tobillo en pacientes sin tratamiento profiláctico del 0.22% (6/2733), con cuatro casos de 
TEP no mortales, suponiendo un 0.15% (4/2733). Encontraron dos factores de riesgo 
estadísticamente significativos: la descarga del miembro intervenido y la 
inmovilización. Concluyeron diciendo que la profilaxis rutinaria no estaba justificada.  
 
Hanslow y cols.160 realizaron un estudio retrospectivo sobre la incidencia de TVP 
clínicas en pacientes sometidos a cirugía del pie y tobillo sin profilaxis tromboembólica, 
obteniendo un 4% de complicaciones tromboembólicas en 602 intervenciones. Los 
factores de riesgo que se identificaron como estadísticamente significativos incluyeron 
los antecedentes personales de artritis reumatoide, la historia reciente de un viaje aéreo, 
los antecedentes de TVP o TEP y las inmovilizaciones. Concluyeron insistiendo en la 
necesidad de realizar más estudios, sugiriendo que la incidencia podría ser mayor, sobre 
todo si se asociaban ciertos factores de riesgo. La profilaxis rutinaria no se aconsejaba, 
salvo en pacientes con claros factores de riesgo y en los que precisaran de 
inmovilización, precisando ulteriores estudios para definir las características de los 





Tras intervenciones quirúrgicas por hallux valgus en pacientes con edad media de 
48,9 años y sin factores de riesgo trombótico, sin profilaxis médica antitrombótica se 
observó un 4% de TVP asintomática, diagnosticada mediante ecografía postoperatoria 3. 
En una revisión realizada por Rink-Brüne 320, sobre 106 casos intervenidos mediante la 
técnica Lapidus para el hallux valgus del pie sin profilaxis antitrombótica, se identificó 
sólo un caso de TVP distal. En un estudio retrospectivo de 1691 pacientes intervenidos 
mediante cirugía mayor ambulatoria (artroscopia de rodilla, hallux valgus y varices) se 
constató una incidencia de TVP del 0.05% (8/1691) y una incidencia de TEP de 
0.0006% sin profilaxis (1/1691) 404. 
 
Solis y Saxby 361 realizaron un estudio para establecer la incidencia de TVP en 
pacientes sometidos a cirugía del pie y tobillo sin haber recibido profilaxis. El resultado 
deparó una incidencia del 3.5% (7/201) y todas las complicaciones fueron distales y de 
resolución espontánea. Los autores concluyeron defendiendo que las cifras hacían 
innecesaria la profilaxis rutinaria.  
 
Lapidus y cols. 223 realizaron un estudio para detectar TVP de las extremidades 
inferiores mediante eco-doppler color  o con flebografía en pacientes que habían sido 
sometidos a cirugía por fractura de tobillo sin profilaxis tromboembólica a las 6 
semanas de la intervención. El número de la muestra fue de 116 pacientes, 
diagnosticándose TVP asintomática en el 31% de los casos (36/116). En pacientes 
sometidos al screening diagnóstico con flebografía la incidencia fue del 21% (24/116). 
Las diferencias entre las pruebas son debido a que el valor predictivo negativo es del 
99%, pero el valor predictivo positivo es de 64% utilizando eco-doppler color.  
 
Sin embargo, también hay autores que argumentan la profilaxis, diciendo que, 
aproximadamente, el 20-30% de las TVP clínicamente silentes puedan extenderse a la 
vena poplítea, con un 40-50% de riesgo de embolismo pulmonar sintomático 315. Con 
todo, la decisión de la profilaxis continúa siendo controvertida y en algún caso depende 
de la decisión individual del cirujano.  










Slayborn y cols.357 no recomiendan profilaxis sistemática en todos los pacientes que 
son sometidos a cirugía del pie y tobillo. Sin embargo, sí recomiendan hacer una 
evaluación exhaustiva en base a los antecedentes personales y factores de riesgo 
personales para aplicarla en determinados casos. 
 
La administración de HPBM en pacientes con fracturas del miembro inferior que 
han sido tratados quirúrgicamente mediante fijación interna e inmovilización con yeso 
reduce considerablemente el desarrollo de TVP en el miembro inferior 270.  
 
Kock y cols.214 realizaron un estudio con una muestra de 328 pacientes que se 
trataron de forma conservadora por fracturas infrafemorales, contusiones y lesiones 
ligamentosas. 176 pacientes fueron tratados con profilaxis y el resto sin ella, y a todos 
se les practicó un Eco-Doppler tras retirar la inmovilización y, a los que tenían un Eco-
Doppler positivo, una venografía para confirmar el diagnóstico. No hubo TVP en los 
pacientes tratados con profilaxis, mientras que los pacientes sin profilaxis presentaron 
una incidencia de 4,3%. Resaltaron que la incidencia fue mayor en el grupo que 
padecían fracturas, con cifras del 5,9%, mientras que fue nula en la de los tratados con 
HBPM. También resaltaron que la incidencia aumentaba significativamente con la edad, 
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siendo del 11,4% en los pacientes mayores de 40 años sin profilaxis, y del 1,7% en los 
menores de 40 años. Concluyeron con la observación de que en los pacientes sin 
profilaxis que habían permanecidos inmovilizados más de 10 días el riesgo para 
desarrollar una TVP se duplicaba, siendo la incidencia del 6,1%. En los que fueron 
inmovilizados 10 días ó menos la incidencia fue del 3,1%.  
 
Lassen y cols.225 estudiaron una muestra de 440 pacientes con patología de la 
pierna, de los cuales 293 presentaron fracturas. La mitad de los pacientes fueron 
intervenidos quirúrgicamente y todos fueron tratados con inmovilización durante una 
media de 44 días. A todos se les practicó un Eco-Doppler a la semana, cuando se 
cambió el yeso. La incidencia de TVP  en los pacientes con fracturas y tratados con 
HPBM fue de 10,4%, mientras que la de los no tratados fue de 18,2%. La reducción del 
riesgo de padecer una TVP con profilaxis fue del 7,8%. El 75% de las trombosis fueron 
de localización distal. De las TVP, el 21% ocurrieron en pacientes tratados con 
profilaxis, mientras que en el 34% fueron pacientes sin profilaxis. Paralelamente se 
diagnosticaron dos casos de TEP, ambos en el grupo sin profilaxis. 
 
A pesar de lo expuesto, no hay recomendaciones específicas al respecto en “The 
American Collage of Chest Physicians” (ACCP). Esta Sociedad no recomienda 
tromboprofilaxis en pacientes con fracturas de la pierna por considerar que su 
administración no es coste efectiva y porque no hay evidencia importante de la 
reducción clínica de los procesos de ETV 136. No obstante, parece lógico que la decisión 
se base en los riesgos propios del paciente y en los derivados de la cirugía 
(inmovilización, restricción de la carga del miembro, etc). En el caso concreto del 
hallux valgus quirúrgico, si bien de forma rutinaria la profilaxis parece innecesaria, sería 
deseable en pacientes con factores de riesgo de TVP y en todos los mayores de 60 años 
de edad 315. En opinión de Slaybaugh y cols. 357, la administración de HBPM profiláctica 
de 7-14 días se recomienda fundamentalmente en pacientes clasificados como de alto 
riesgo. De la misma opinión es la SECOT, que recomienda la profilaxis en los casos de 
cirugía electiva del pié y tobillo, sobre todo en pacientes mayores de 40 años, con una 
duración máxima de 2 semanas. De forma particular, en las artrodesis de tobillo la 











La SECOT 151, 153 aplica recomendaciones similares en cuanto a indicación y 
duración en fracturas de tobillo, lesiones de partes blandas y fracturas de huesos largos 
del miembro inferior. La duración oscilaría entre 10 días y 8 semanas, suspendiéndose 
al retirar la escayola y comenzar la carga. Los mismos criterios se han aplicado en las 
fracturas del pié. 
 
En resumen, los pacientes sometidos a intervenciones quirúrgicas ortopédicas y/o 
traumatológicas del pie y tobillo no tienen un riesgo tromboembólico definido, salvo la 
cirugía ortopédica del pie, que se considera de bajo riesgo 315. No obstante, las 
intervenciones traumáticas que requieren inmovilizaciones y descargas del miembro 
tienen una mayor predisposición al desarrollo de ETEV, motivo por el cual está 
justificada la profilaxis, hasta que se permita la carga y se retire la inmovilización. 
 
En nuestra serie se trataron 71 fracturas y traumatismos de partes blandas de la 
región del pie y tobillo, que significaron un 5,4% de todas las intervenciones. Casi la 
totalidad de los casos (95,4%) se realizaron bajo anestesia raquídea. Hubo un caso con 
antecedente previo de TVP. La aplicación de inmovilización con yeso se produjo en el 
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94,6% de los pacientes. Su situación funcional a los 2 meses fue normal en un 14,3%, 
permitía la deambulación con un bastón en el 12,5%, y con 2 bastones en el 69,6%. El 
3,5% de los pacientes no caminaban. 
 
La especificación de la duración del tratamiento profiláctico en los informes de 
alta se produjo en el 25,1% de los casos. La aplicación de la profilaxis según las 
recomendaciones de la SECOT fue mala en un 43,7% de los casos. La causa principal 
de esto fue una incorrecta duración (61,3%). Otras causas fueron el cambio de heparina 
(22,6%) y otros motivos (16,1%). La mala duración supuso un exceso de 809 días, 
suponiendo un exceso de coste de 3.689 euros. 
 
Sesenta y tres pacientes de nuestra serie (4,8%) fueron ingresados y clasificados 
dentro del grupo diagnóstico terapéutico de “ortopedia de pie y tobillo”. Se contactó con 
46 de ellos (73%). Todos, salvo un caso que fue intervenido con anestesia local, se 
operaron con anestesia raquídea. Dentro de la clasificación de riesgo tromboembólico, 
49 (77,8%) fueron de bajo riesgo; 11 (17,5%), de riesgo moderado; uno (1,6%), alto; y 
dos (3,2%), muy alto.  Hubo dos (3,2%) pacientes con un antecedente de TVP previo. 
En 61 (96,8%)) de las intervenciones se utilizó isquemia, siendo la duración media de 
50 minutos. En seis (9,5%) se aplicó una inmovilización con férula. 
 
La especificación del tiempo de aplicación de la profilaxis en los informes de alta 
se hizo en 40 casos (63,5%). Los motivos de la suspensión de la profilaxis 
tromboembólica en los pacientes contactados fueron el incumplimiento del informe de 
alta, la indicación del médico de Atención Primaria, la indicación en la revisión 
traumatológica y el cumplimiento del protocolo, con frecuencias del 34,9%, 20,6%, 
12,7% y 9,5%, respectivamente. En un caso fue suspendida la profilaxis por una 
complicación hemorrágica digestiva alta. 










La aplicación de la profilaxis en intervenciones quirúrgicas ortopédicas del pie y 
tobillo fue mala en 43 pacientes (68,3%). Las causa fueron una mala duración de la 
profilaxis, motivos varios y el cambio de heparina, con frecuencias del 47,6%, 15,9% y 
4,8%, respectivamente. En todos los casos la mala duración fue por exceso suponiendo 
un coste de 2.932 euros, correspondiendo a 643 días. 
 
Hemos considerado que el grupo diagnóstico terapéutico de “Tumores benignos 
óseos y de partes blandas de las EEII sin cirugía reconstructiva” y “Tumores benignos 
de partes blandas de las EEII” es de riesgo similar a la cirugía ortopédica de la región 
del pie y tobillo. No se han encontrado referencias bibliográficas al respecto. En nuestra 
serie se intervinieron 5 y 8 pacientes respectivamente, clasificados dentro de estos dos 
grupos, suponiendo el 0,4% y 0,6% de la serie, de los cuales el 60% (7) fueron varones 
con una edad media de 27 años. Ninguno de los pacientes tenía antecedentes de ETEV 
previa y tampoco de medicación con antiagregantes o dicumarínicos. Sólo en un caso se 
empleo isquemia preventiva, y la deambulación a los dos meses  era normal en todos los 
casos. El 80% (10) fueron clasificados como de bajo riesgo y un caso como de alto 
riesgo. 
 
 En el grupo “Tumores benignos óseos y de partes blandas de las EEII sin cirugía 
reconstructiva” la profilaxis fue incorrecta en el 60% (3), siendo la frecuencia igual para 
los tres motivos principales, cambio de heparina, mala duración y varias causas. El 
número de médicos que atendieron el proceso fueron dos diferentes facultativos en el 
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40% (2) de los casos y 3 diferentes en el 60% (3). En el 80% de los informes constaba 
la especificación del tratamiento profiláctico. La mala aplicación de la profilaxis supuso 
un exceso de un día, con un coste de 4,56 euros. 
 
En el grupo de “Tumores benignos de partes blandas de las EEII” corresponde al 
0,6% (8) de la serie. Fue posible el contacto 75% (6). El 62,5% (5) fueron clasificados 
como de riesgo moderado y en el 37,5% (3) de bajo riesgo trombótico. La aplicación 
fue mala en el 37,5% (3), siendo el exceso de duración de 17 días en un caso (12,5%), 
suponiendo 78 euros. 
 
Patología de la columna vertebral 
 
Los rápidos y numerosos avances en la cirugía de la columna vertebral han 
aumentado los procesos quirúrgicos en su cantidad y también en su complejidad. Las 
intervenciones de columna vertebral presentan factores de riesgo para desarrollar una 
TVP, entre las que cabe destacar la manipulación de grandes vasos en los abordajes por 
vía anterior, la larga duración del tratamiento de grandes deformidades, el reposo en 
cama prolongado durante el postoperatorio, la posición en decúbito prono, la posibilidad 
de asociar parálisis de miembros inferiores y la utilización de diferentes dispositivos 
ortopédicos que en algunas ocasiones provocan compresión de los vasos femorales 281. 
 
Diferentes estudios cifran la incidencia de TVP en cirugía de columna no 
hemorrágica en el 0,5-16%, siendo la localización distal la más frecuente con diferencia. 
La TVP proximal se observa en el 0,5%-1% 45, 151, 350. En ausencia de profilaxis 
tromboembólica los estudios publicados estiman la incidencia de TVP entre el 14,5% y 











Janku y cols.189 publicaron en 1996 un trabajo sobre la práctica de profilaxis 
tromboembólica entre cirujanos especialistas en cirugía de columna vertebral, basado en 
encuestas rellenadas por los mismos. Los resultados fueron muy significativos, ya que 
el 58% no pautaba profilaxis a ninguno de sus pacientes, el 21% lo aplicaba a todos y el 
restante 21% lo realizaban según la cirugía y los factores de riesgo del paciente.  
 
Geerts y cols.134 realizaron un estudio de 349 pacientes traumatizados sin recibir 
tratamiento profiláctico y, tras practicarles sistemáticamente flebografía bilateral, se 
obtuvo un 62% de TVP en 66 pacientes con trauma raquídeo, aumentando el porcentaje 
a un 81% si había lesiones medulares asociadas. 
 
Waring y Karunas 396 publicaron un estudio retrospectivo para estudiar la 
incidencia de TVP donde incluyeron 1419 pacientes con trauma raquídeo. Observaron 
un 22,9% de TVP en pacientes con paraplejia y un 9,3% en pacientes con un déficit 
motor parcial, mientras que se apreciaron un 12,5% de TVP clínicas en pacientes con 
tetraplejia y un 15,9% en los pacientes con paraplejia completa o incompleta. La 
incidencia de TEP clínico en el mismo estudio fue del 4,6%, siendo del 4,3% en los 
pacientes con paraplejia y del 4,8% en los pacientes con tetraplejia. 
 
Platzer y cols.308 realizaron un estudio retrospectivo para establecer la incidencia de 
TVP y TEP clínicos en una serie de 978 pacientes intervenidos de cirugía traumática de 
columna vertebral. El diagnóstico de confirmación de la TVP se realizó mediante eco-
doppler, y mediante TAC-helicoidal el diagnóstico del TEP. Obtuvieron un 2,2% (22 
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casos) de pacientes con ETEV sintomática, teniendo 17 pacientes TVP y 5 TEP. De los 
17 casos con TVP, 4 desarrollaron un TEP. Hubo 6 casos de TEP fatal. Concluyeron 
que en su estudio la incidencia de ETEV clínicos era baja, comparada con la de la 
literatura existente, resaltando como factores de riesgo estadísticamente significativos 
los siguientes: localización de la cirugía, cuanto más alto el nivel, más riesgo, vía de 
abordaje anterior y déficit neurológico motor. Como factores de riesgo generales fueron 
significativos la edad, el sexo masculino, la obesidad y el hábito tabáquico. 
 
Tator y cols.375 publicaron un estudio retrospectivo en el cual se analizaba la 
influencia de la osteosíntesis en la cirugía traumatológica de la columna sobre de 
desarrollo de TVP en 208 pacientes con patología traumática de columna. Compararon 
un grupo de 116 pacientes operados con otro de 96 pacientes no operados. La tasa de 
TVP clínicas fue del 10% en los pacientes no operados y del 23% en los sometidos a 
cirugía. Concluyeron que se podría sugerir que la osteosíntesis y la cirugía favorecen el 
desarrollo de TVP en pacientes con trauma raquídeo. 
 
De Vivo y cols.89 realizaron un estudio monocéntrico con una cohorte de 28.239 
pacientes con traumatismos medulares donde hallaron que el 9,7% de ellos fallecían por 
un cuadro de TEP, representando la tercera causa de muerte en estos pacientes. Los 
mismos autores realizaron un estudio posterior prospectivo donde objetivaron un 
descenso de TEP del 15,2% al 2% gracias a las medidas profilácticas instauradas. 
 
En la década de los 90 comenzó a utilizarse la HBPM, siendo el estudio de Green y 
cols.148 de gran relevancia clínica, ya que compararon la HNF a dosis fijas en 41 
pacientes con cirugía traumática de columna con 41 pacientes que recibieron profilaxis 
con HBPM.  Los resultados evaluaban las complicaciones clínicas postoperatorias, que 
incluían TVP, TEP y hemorragias. En los pacientes a los que se les aplicó HNF se 
detectaron complicaciones en un 34,7% de ellos (5 ETEV y 2 complicaciones 
hemorragicas), mientras que en los pacientes tratados con HBPM no se observaron 
complicaciones clínicas en el postoperatorio. Este estudio permitió considerar a la 
HBPM como un tratamiento eficaz y muy seguro en la cirugía traumática de columna. 
Tras este estudio, múltiples equipos científicos realizaron diferentes trabajos que 
corroboraron la eficacia y la seguridad de las HBPM en pacientes intervenidos de 
cirugía traumatológica de columna, tanto en pacientes con y sin lesiones medulares 26. 










En caso de utilizar una HBPM para la profilaxis de la ETEV en pacientes con 
traumatismos de raquis, no se administra dentro de las primeras 24 horas. En los 
pacientes en los que existe un déficit parcial (pacientes con un potencial de 
agravamiento de su situación inicial) o total de la motricidad de los miembros 
inferiores, el comienzo de la profilaxis debe retrasarse entre 48-72h del accidente, 
siendo el tiempo de administración límite las 12-8 horas previas a la cirugía en el caso 
de HNF 26. 
 
 En resumen, los pacientes con factores de riesgo o de cirugías complejas, con 
amplios abordajes y manipulación de grandes vasos, como en los dobles abordajes, 
reducciones amplias y reintervenciones, está indicada la profilaxis farmacológica hasta 
la deambulación del paciente. En pacientes con riesgo hemorrágico se utilizarán 
métodos mecánicos, por riesgo de hematoma. En caso de presentar lesión medular habrá 




Las recomendaciones de la sociedad ACCP 136 en la cirugía vertebral traumática se 
refieren a utilizar alguna forma de profilaxis en los pacientes que presentan otros 
factores de riesgo, como edad avanzada, neoplasia maligna conocida, déficit 
neurológico, ETV previa o procedimiento quirúrgico anterior (grado 1B). En los 
pacientes con lesión medular se recomienda la aplicación sistemática de HPBM durante 
un mínimo de 3 meses (1C). 
 
En los pacientes con factores de riesgo se recomienda cualquiera de las siguientes 
opciones profilácticas: HNF postoperatoria sola (grado 1C+); HBPM postoperatoria 
sola (grado 1B); o CNI perioperatoria sola (grado 1B). Otras posibilidades son 
mecanismos de compresión gradual (MCG) perioperatoria de forma aislada (grado 2B) 
o compresión neumática intermitente (CNI) perioperatoria combinada a MCG (grado 
2C). En los pacientes con múltiples factores de riesgo de ETEV, se recomienda la 
combinación de HNF o HBPM con MCG o CNI (grado 1C). 
 
En las actualizaciones  de la Guía de Profilaxis Tromboembólica en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología de la SECOT dela año 2007 151, las recomendaciones no 
han variado. En caso de riesgo hemorrágico se recomiendan métodos físicos, 
especialmente compresión neumática intermitente (grado de recomendación C). La 
duración de la profilaxis será exclusivamente durante la hospitalización en los casos 
más simples, sin factores de riesgo y con movilización precoz. En los casos restantes se 
recomienda mantener la profilaxis con HBPM durante 15 días (grado de recomendación 
C). 
 
En nuestra serie se trataron 28 fracturas vertebrales traumáticas sin cirugía, que 
significaron el 2,1% de los ingresos, siendo la edad media de 51.5 años de edad. La 
estancia media de los ingresos fue de 5,4 días. En un paciente se registró la toma previa 
de antiagregantes. Sin embargo, ninguno tomaba dicumarínicos o tenía antecedente de 
ETEV. Los pacientes fueron considerados de bajo riesgo trombótico en el 89,3% (25) 
de las ocasiones,  de riesgo moderado en el 7,1% (2) y de alto riesgo en el 3,6% (1). La 









En todos los casos hubo dos actuaciones, habiéndose realizado las mismas por el 
mismo médico en el 10,7% (3). Dos médicos diferentes actuaron en el 89,3% (25) de las 
veces, hallándose en el 60,7% (17) especificación de la duración del tratamiento 
profiláctico. Los principales motivos de suspensión de la profilaxis fue el 
incumplimiento de las indicaciones del tratamiento al alta hospitalaria. La aplicación de 
profilaxis se consideró mala en el 65% (14) de los casos, siendo la causa principal la 
mala duración, en el 65% (9) de los pacientes. El exceso en días fue de 281 días, con un 
coste de 1.281 euros 
 
Los pacientes tratados quirúrgicamente por fracturas vertebrales han supuesto el 
0,4% (5) de nuestra serie. Su edad media fue de 54,8 años. La estancia preoperatoria 
inferior a 48 horas fue del 40% (2), siendo la estancia media postoperatoria de 6 días. 
En un caso el paciente estaba medicado con dicumarínicos y en ninguno se registró 
toma de antiagregantes ni antecedente de TVP. A todos los pacientes operados se les 
practicó anestesia general. Los pacientes atendiendo al riesgo trombótico se clasificaron 
como de moderado riesgo en el 80% (4) de los casos y de alto riesgo el 20% (1). La 




Todos los pacientes se sometieron a tres actuaciones, siendo realizadas por el 
mismo facultativo en el 20% (1) de las ocasiones, por dos facultativos diferentes en el 
60% (3) y por tres en el 20% (1). La duración del tratamiento profiláctico se especificó 
en los informes de alta en el 60% (3) de los pacientes. La profilaxis fue mala en el 40% 
(2), siendo el motivo principal la mala duración en los dos casos. El exceso en días fue 
de 28 días, suponiendo un coste de 128 euros. 
 
Para el estudio de la incidencia de la ETEV en cirugía no traumática de raquis, es 
conveniente distinguir dos tipos de cirugía (137): la cirugía menor de caquis, que 
incluye la cirugía de la hernia discal y las laminectomías; y la cirugía mayor, que 
comprende las instrumentaciones de columna y las lamiectomías extendidas. La SECOT 
151, 153, 350 distingue entre cirugía vertebral sin riesgo hemorrágico (hernia discal, 
artrodesis instrumentada de columna lumbar, etc) y cirugía vertebral con riesgo 
hemorrágico (cirugía tumoral y fracturas vertebrales) debido a que en estas últimas 
estaría contraindicada la profilaxis en el postoperatorio inmediato. 
 
La incidencia de enfermedad tromboembólica venosa en estos pacientes parece ser 
considerablemente más baja que en los sometidos a cirugía ortopédica mayor. En los 
pacientes sometidos a cirugía vertebral con poco riesgo hemorrágico (hernia discal y 
artrodesis lumbar) se han informado cifras que oscilan alrededor del 3,7% de TVP 
sintomática y del 2,2% de TEP sintomático 381. Tetzlaff y cols.376 y Oda y cols.281 
realizaron flebografías de control para detectar TVP en pacientes con profilaxis 
sometidos a cirugía de raquis, resultando una incidencia del 18% en ambos estudios. 
 
Diferentes estudios cifran la incidencia de TVP en cirugía de columna no 
hemorrágica entre el 0,5-16%, siendo la localización distal la más frecuente con 
diferencia, encontrándose TVP proximal tan sólo en el 0,5%-1% 45, 151, 350. 










En la cirugía menor de la columna, en ausencia de profilaxis tromboembólica, el 
riesgo de desarrollar una TVP o un TEP se estima entre el 0.63% y el 0.75%. La 
incidencia de TEP se estimó en el 0.1%. En la cirugía mayor de la columna el riesgo de 
ETEV es mayor, oscilando la incidencia entre el 0,1%-26,5% 26.  
 
Oda y cols.281 realizaron un estudio para determinar la incidencia de TVP en 
pacientes sometidos a cirugía de raquis. Estudiaron a 110 pacientes que fueron 
sometidos a diferentes intervenciones de columna, realizando una venografía ascendente 
bilateral de control entre el 4º y 14º día (media 7,2 días) postquirúrgico sin tratamiento 
profiláctico. La estimación de la incidencia de TVP fue del 15,5%. Ninguna tuvo 
traducción clínica. De las 17 TVP diagnosticadas, 16 fueron distales y sólo una 
proximal.  En relación con los procesos realizados, de los 49 pacientes intervenidos de 
cirugía de columna cervical por vía posterior hubo 3 casos (5,6%) de TVP, mientras que 
los sometidos a cirugía de columna lumbar desarrollaron TVP 13 pacientes (26,5%), 
con un diferencia estadísticamente significativa. Otro de los resultados estadísticamente 
significativos fue la relación entre TVP y edad. A mayor edad hubo mayor riesgo. 
 
Una de las causas por las cuales la incidencia es controvertida, es el hecho de que 
la profilaxis antitrombótica no haya sido muy popular entre los cirujanos de columna, 
por considerar que hay mayor riesgo de sangrado, lo que podría tener unas 




Existen pocos estudios con un buen nivel de evidencia científica que reflejen la 
eficacia de los métodos físicos de manera prospectiva. En un estudio prospectivo y 
randomizado se comparó la eficacia entre un grupo de 12 pacientes intervenidos de 
cirugía traumática de columna con compresión neumática intermitente más aspirina o 
dipiridamol y un grupo control de 15 pacientes tratados con compresión neumática 
intermitente exclusivamente. La frecuencia de TVP en el grupo tratado con CNI 
exclusivamente fue del 40%, mientras que en los pacientes con CNI más antiagregantes 
fue de 25%. La diferencia no fue estadísticamente significativa, pero la eficacia de la 
CNI sí fue estadísticamente significativa cuando se comparó con un grupo histórico, 
donde la incidencia había sido del 78% 149. 
 
En los pocos estudios disponibles sobre eficacia de profilaxis en la cirugía 
programada de la columna, la enoxaparina ha demostrado reducir la incidencia de la 
TVP asintomática del 14 al 0% 405. En otro estudio se comparó la incidencia de TVP 
mediante profilaxis con HNF a dosis fijas con un grupo que fue tratado con 
estimulación eléctrica de la musculatura de la pantorrilla, obteniendo una tasa de TVP 
en el primer grupo del 50% y del 6,6% en el segundo, siendo el fibrinógeno marcado el 
método diagnóstico de la TVP 253. El mismo equipo científico realizó otro estudio donde 
compararon 21 pacientes con un tratamiento profiláctico de HNF a dosis fijas y CNI, 
apreciándose una incidencia de TVP del 5%, comparado con una cohorte histórica que 
fue del 35% 252. 
 
Otro trabajo comparó la eficacia del tratamiento profiláctico con HNF a dosis fijas 
con profilaxis de HNF con dosis ajustadas para obtener un TTPA con un alargamiento 
de 1,5 veces. La frecuencia de ETEV en el grupo con dosis fijas fue del 31%, mientras 












En la cirugía menor no traumática (hernia discal y laminectomía a 1 ó 2 niveles), se 
necesitarían muestras muy grandes para poder encontrar un riesgo-beneficio en el 
empleo de profilaxis. Por este motivo no hay estudios concluyentes al respecto 26. 
 
Se han publicados algunos estudios en los pacientes sometidos a cirugía mayor no 
traumática de columna que han demostrado la eficacia de tratamientos profilácticos 
mecánicos, siendo la compresión neumática intermitente más eficaz que la compresión 
mecánica simple 118, 415. En otros dos estudios se estudió la incidencia de ETEV 
diagnosticada mediante doppler mediante profilaxis con aspirina, con un 0% de 
incidencia 273. En el segundo se utilizó HBPM, siendo el método diagnóstico de control 
la venografía, obteniéndose una incidencia de TVP del 1,7% 390.  
 
Los métodos de profilaxis empleados en la cirugía de columna son, básicamente, 
farmacológicos: HNF y HBPM. No se recomienda la utilización de anticoagulantes 
orales. La  compresión neumática intermitente y las medias de compresión ascendente 
como tratamiento único no se recomiendan, salvo si se asocian a la profilaxis 
farmacológica 151. 
 
Existen  riesgos importantes en la cirugía traumática de columna que son 
principalmente debido a los tratamientos anticoagulantes. Existe un riesgo teórico de 
aumento de las complicaciones motoras o de compresión medular por un hematoma 
progresivo perimedular debido a los métodos profilácticos. También se menciona el 
 255
Discusión 
hecho de que, al ser pacientes politraumatizados, el empleo de fármacos anticoagulantes 
podría facilitar el sangrado en otros órganos de gran relevancia para la vida del paciente. 
 
Estudios que han evaluado el riesgo de hemorragia cuando se emplea HNF a dosis 
fijas (5000 UI/8h) han obtenido entre el 5,3% y 12% de hemorragia 148, 151. Sólo hay un 
estudio en el que se evaluó el riesgo de sangrado con una HNF a dosis ajustadas para 
obtener un TTPA de 1,5, siendo el resultado de sangrado del 24% 148. En otro trabajo 
prospectivo randomizado se compararon dos HBPM diferentes en una muestra de 100 
pacientes, hallándose hemorragia significativa en el 3% con ambos tipos 61. 
 
Las complicaciones en la cirugía no traumática están poco estudiadas. Un estudio 
no encontró complicaciones hemorrágicas a los siete días después de la intervención tras 
el empleo de 5000 UI/24h de HNF 390. En otro estudio con una muestra de 35 pacientes 
que recibieron profilaxis con anticoagulantes orales, se observó un 5,7% de 
complicaciones hemorrágicas postoperatorias 325. 
 
El inicio de la profilaxis y la duración de la misma es una cuestión que no está bien 
estudiada. En la mayoría de los estudios, el comienzo se realiza mediante métodos 
mecánicos desde el comienzo de la hospitalización. 
 
Hay evidencia en diferentes estudios de que más del 80% de los casos de ETEV en 
pacientes con lesión medular ocurren en los 3 primeros meses. Por este motivo, tanto las 
asociaciones americanas como las francesas recomiendan que la duración de la 
profilaxis en pacientes con afectación motora de MMII debe ser de tres meses 26, 148. 
 
 En resumen, el riesgo tromboembólico de la cirugía ortopédica de la columna se 
considera de bajo a moderado, salvo en pacientes con antecedentes de alto riesgo o 
lesión medular existente 151, 153. Los pacientes de riesgo bajo no precisan profilaxis 110. 
Los de riesgo moderado, alto o muy alto, la precisan con métodos mecánicos o HBPM 
350, hasta la recuperación de la funcionalidad. 










La ACCP 136 desaconseja el uso sistemático de cualquier modalidad de 
tromboprofilaxis, salvo la movilización precoz y persistentes (grado 1C), en pacientes 
sometidos a intervenciones quirúrgicas vertebrales programadas sin otros factores de 
riesgo. Se recomienda utilizar alguna forma de profilaxis en los pacientes intervenidos 
de cirugía vertebral que presentan factores de riesgo tales como la edad avanzada, la 
neoplasia maligna conocida, el déficit neurológico, la ETV previa o un procedimiento 
quirúrgico anterior (grado 1B). En los pacientes con lesión medular se recomienda la 
aplicación sistemática de HPBM durante un mínimo de 3 meses (1C).  
En los pacientes con factores de riesgo se recomienda cualquiera de las siguientes 
opciones profilácticas: HNF postoperatoria sola (grado 1C+); HBPM postoperatoria 
sola (grado 1B); o CNI perioperatoria sola (grado 1B). Otras consideraciones son MCG 
(mecanismos de compresión gradual) perioperatoria sola (grado 2B) o CNI (compresión 
neumática intermitente) perioperatoria combinada con MCG (grado 2C). En los 
pacientes con múltiples factores de riesgo de ETEV se recomienda la combinación de 
HNF o HBPM con MCG o CNI (grado 1C). 
 
La profilaxis recomendada por la SECOT 151, 153, 350 en cirugía de la columna debe 
ser  mecánica para los procedimientos quirúrgicos sencillos y, generalmente, de corta 
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duración, como la hernia discal. En pacientes con factores de riesgo o cirugías 
complejas, con amplios abordajes y manipulación de grandes vasos, como en los dobles 
abordajes o la reducción de amplias deformidades y reintervenciones, está indicada la 
profilaxis farmacológica hasta la deambulación del paciente. En los procedimientos sin 
riesgo hemorrágico la duración máxima es de 2 semanas, recomendándose la retirarla 
cuando el paciente comience la deambulación. Si la cirugía comprende riesgo 
hemorrágico sólo se recomienda profilaxis con bomba venosa plantar durante 10 días. 
 
En las actualizaciones  de la Guía de Profilaxis Tromboembólica en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología de la SECOT del año 2007 151 las recomendaciones no han 
variado. Se recomienda el uso de HBPM en todos los casos de cirugía vertebral 
programada de bajo riesgo hemorrágico, así como la movilización precoz (grado de 
recomendación B). En caso de riesgo hemorrágico se recomiendan métodos físicos, 
especialmente compresión neumática intermitente (grado de recomendación C). La 
duración de la profilaxis será exclusivamente durante la hospitalización en los casos 
más simples, sin factores de riesgo y con movilización precoz. En los casos restantes se 
recomienda mantener la profilaxis con HBPM durante 15 días (grado de recomendación 
C). 
 
Tema a parte supone la profilaxis tromboembólica en pacientes con lesiones 
agudas medulares, donde la incidencia de TVP aumenta considerablemente. Diferentes 
estudios estiman la incidencia de TVP demostrada por flebografía entre 20-65%, con un 
promedio del 40%. La incidencia de TEP también es alta, habiéndose obtenido en 
diferentes estudios hasta un 5% 350. Por este motivo, en los pacientes con lesiones 
medulares agudas se aconseja asociar una profilaxis farmacológica, preferentemente 
HBPM o heparina no fraccionada ajustadas al TTPA, que se debe mantener hasta 90 











En nuestra serie se realizaron 47 intervenciones de cirugía ortopédica de columna, 
que significaron el 3,6% de todas las intervenciones. La edad media de los pacientes fue 
de 46 años, siendo el grupo de edad más numeroso el intervalo de 40-50, con un 42,5% 
(25). La estancia preoperatoria fue de menos de 48 horas en el 51% (24) de los casos. 
En uno el paciente había padecido una TVP de miembros inferiores, y no hubo 
pacientes con tratamientos previos de anticumarínicos. Sólo el 4% (2) del total estaban 
medicados con antiagregantes. En todos los casos la anestesia fue general. El 70% (33) 
de la cirugía ortopédica de columna fue cirugía de hernia discal, el 15% (7) fueron 
estenosis de canal y  el 15% (7) restante, fijaciones posteriores por listesis, osteomielitis 
o discitis. Con todo, atendiendo al riesgo, el 72,3% (34) de los pacientes fue 
considerado de bajo riesgo; el 23,4% (11), de riesgo moderado; y el 4,3% (2), de alto 
riesgo. 
 
La deambulación a los dos meses era normal en el 95% (35) de los pacientes 
contactados, mientras que en un caso (2,5%) caminaba con 2 bastones. Uno (2,5%) no 
deambulaba debido a intenso dolor posquirúrgico. 
 
En todos los pacientes se realizaron tres actuaciones, habiendo sido el mismo 
médico en todas ellas en el 4,3% (2) de las veces, y dos y tres médicos diferentes en el 
29,8% (14) y 66% (31), respectivamente. Sólo en el 46,8% (22) de los casos constaba la 
especificación de la duración de la profilaxis antitrombótica en el informe del alta 
hospitalaria. De los pacientes que recibieron profilaxis, el motivo principal de 
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lasuspensión fue una orden del médico de atención primaria. En el 77,5% (31) de los 
pacientes la profilaxis empleada se consideró mala, siendo la principal causa la mala 
duración, con un representativo 71% (22). Todo ello supuso un exceso de días  de 473, 
con un coste de 2.157 euros. 
 
La retirada de material de columna supuso el 0,2% (2) de la serie. Los dos casos se 
realizaron bajo anestesia general y, atendiendo al riesgo, fueron etiquetados como de 
bajo riesgo tromboembólico. En los dos casos hubo especificación de la duración en los 
informes de alta, siendo la aplicación de la profilaxis correcta en ambos. 
 
El 2,1% (28) de nuestra serie fueron pacientes ingresados por patología aguda de 
columna sin antecedente traumático para tratamiento médico. La estancia media de 
estos pacientes fue de 9 días. En el 60,7% (17) de los casos se especificaba en los 
informes de alta la duración del tratamiento profiláctico. Éste se consideró malo en el 
60% (9) de las ocasiones, con una repercusión clínica en forma de hemorragia digestiva 
alta. El exceso de tratamiento de 90 días supuso un coste adicional de 410 euros. 
 
 
 Patología de las extremidades superiores 
 
La ETEV de las extremidades superiores es una localización inusual para el 
desarrollo de aquélla, aunque es responsable de un aumento considerable de la 
morbilidad a largo plazo. La trombosis venosa del sector axilo-subclavio se estima 
aproximadamente en el 2-4 % de todos los casos de trombosis venosa profunda, con una 
incidencia de 11 casos por cada 100.000 admisiones hospitalarias 41, 342, 377. 
 
La TVP de las extremidades superiores se clasifica en primaria y secundaria. La 
primaria supone del 1-4% del total, describiéndose como síndrome de Paget-Schroetter, 
trombosis de esfuerzo, espontánea e idiopática 377. Se debe fundamentalmente a una 
actividad repetitiva de la extremidad superior asociada a una anomalía mecánica de la 
porción costo clavicular del sector venoso axilo-subclavio. La vena está estenosada 
debido a una anormalidad anatómica por una compresión extrínseca de la primera 
costilla o costilla cervical, un músculo escaleno anterior hipertrofiado o tendón 
subclavio, o una combinación de todos. El riesgo es mayor en los pacientes que tienen 
ocupaciones que motivan una actividad muscular repetitiva, afectando típicamente a 
pacientes jóvenes en el brazo dominante 342, 377. 










 Las complicaciones derivadas del desarrollo de una TVP en las extremidades 
superiores son el TEP, produciéndose entre el 11-26%, el síndrome de la vena cava 
superior y el síndrome postrombótico 41. 
 
Las causas principales de TVP secundaria de las extremidades superiores son 
catéteres intravenosos de las vías centrales, estados de hipercoagulabilidad y 
traumatismos 342. Las TVP de las extremidades superiores ha ido en progresivo aumento 
por el uso de las vías centrales en los pacientes quirúrgicos; por el incremento de 
pacientes en las unidades de cuidados intensivos; y por el mayor uso y realización de 
tratamientos quimioterápicos por medio de reservorios que se introducen por la vena 
subclavia, marcapasos, nutrición parenteral a través de catéteres centrales, pruebas 
radiológicas con contraste a través de los vasos subclavios, etc. La incidencia  de las 
TVP en esta localización ha aumentado hasta suponer entre 2-16% de todas las TVP de 
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extremidad superior en EE.UU, lo que supone de 5-20 millones de nuevos casos anuales 
en aquel país 377. 
 
Los catéteres centrales merecen especial mención debido a su gran popularidad en 
diferentes especialidades como medio de administración de tratamientos. Es 
ampliamente reconocido el poder trombogénico de los cuerpos extraños intravasculares. 
A este respecto, el material de construcción del catéter  de cloruro de polivinilo tiene 
gran poder trombogénico; los de poliuretano una trombogenicidad intermedia y los de 
silicona la menor capacidad de generar trombos intravasculares. Otros factores que 
influyen son el diámetro del catéter (a mayor diámetro, mayor probabilidad de 
desarrollar el trombo), el tiempo de duración de la implantación del catéter (a mayor 
tiempo, mayor riesgo trombótico) y el contenido de la infusión. Las infusiones 
administradas por las vías centrales con un PH bajo y alta osmolalidad son de mayor 
riesgo trombótico 172, 216, 235. 
 
        A pesar de que las TVP de las extremidades superiores suponen una minoría dentro 
del total de las TVP, pueden causar un aumento importante de la morbilidad a largo 
plazo. El motivo es el dolor, el edema, la limitación de la movilidad en la extremidad, el 
síndrome postflebítico y, más infrecuentemente, el TEP, la tromboflebitis o una 
gangrena de la extremidad superior 377. 
 
Otra de las importantes causas de TVP secundarias de las extremidades superiores 
son las trombofilias hereditarias y los estados de hipercoagulabilidad adquiridos. Las 
primeras se deben sospechar en TVP de localizaciones poco habituales, como son las 
extremidades superiores, y cuando existen recurrencias de TVP en el miembro superior 
sin factor de riesgo evidente, como puedan ser tumores malignos o la presencia de una 











Leebek y cols.235 estudiaron posibles factores congénitos de manera sistemática en 
todos los pacientes que desarrollaron una TVP de extremidades superiores, hallándose 
en un 32% de los casos un estado de hipercoagulabilidad. En el 27% de las ocasiones se 
demostró la presencia de anticuerpos anticardiolipina y el anticoagulante lúpico. La 
mutación del Factor V de Leiden se detectó en dos pacientes; la deficiencia de 
antitrombina, en otro; el gen protrombótico G20210A en otro; y una deficiencia de la 
proteína C en otro. Se concluyó que en el estudio sistemático de trombofilias en 
pacientes con TVPES era frecuente encontrar anticuerpos antifosfolipidos, sin ser 
estadísticamente significativo el hallar otras trombofilias. Sin embargo, estudios como 
el de Hendler y cols.208 sí encuentran una alta prevalencia de trombofilias en pacientes 
que padecían un primer episodio de TVPES, aconsejando realizar las investigaciones 
pertinentes desde el primer momento. 
 
El desarrollo de TVPES también esta relacionado con la presencia de estados de 
hipercoagulabilidad, como la patología tumoral maligna. De hecho, se recomienda 
realizar un estudio de marcadores tumorales en pacientes con un primer episodio de 
TVPES 205. Otros estados de hipercoagulabilidad que se relacionan con el desarrollo de 
TVPES son la toma de anticonceptivos orales, la terapia hormonal sustitutiva, el 
embarazo y el puerperio 216, 235. 
  
En la última década se ha producido un incremento exponencial en los 
procedimientos que se realizan mediante artroscopia en el miembro superior. A medida 
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que aumenta la complejidad de los procesos quirúrgicos se incrementa el tipo y el 
número de las complicaciones. La ETEV es una de ellas. La incidencia de 
complicaciones tromboembólicas en procedimientos ortopédicos del miembro superior 
es difícil de establecer, puesto que tan sólo se dispone de algunos casos descritos como 
casos clínicos aislados en la bibliografía. Arcand y Burkhead 12 describieron una TVP de 
la vena axilar seguida de un EP  después de una artroplastia de hombro. Saleem y 
Markel 330 publicaron la presencia de un embolismo pulmonar mortal en un paciente 
después de una artroplastia total de hombro, aunque en este caso el origen del 
tromboembolismo estaba en el miembro inferior ipsilateral, atribuyéndose la causa a la 
disminución de la movilidad en el periodo perioperatorio. 
 
Lyman y cols.243 realizaron un estudio retrospectivo en pacientes sometidos a 
artroplastias de hombro, observando una prevalencia de TVP del 0.5% y de TEP del 
0.23%. Asociaron como factores de riesgo la edad avanzada, el cáncer y los 
traumatismos. Concluyeron sugiriendo que la profilaxis en pacientes candidatos a una 
artroplastia de hombro podía ser beneficiosa en presencia de factores de riesgo 
generales para el desarrollo de TVP. 
 
 Starch y cols.367 informaron de otro paciente al que se realizó una descompresión 
subacromial abierta en el hombro que desarrolló una TVP de la vena braquial, con 
embolismo pulmonar. El paciente presentaba factores de riesgo cardiovasculares.  
 
La incidencia de ETV después de artroscopia y cirugía del miembro superior se 
desconoce. Hasta el momento sólo se han publicado casos aislados, como el publicado 
por Creighton y Cole 74 después de realizar una artroscopia de hombro. Burkhart 52, tras 
un estudio para detectar TVPES después de realizar una artroscopia de hombro, 
concluyó afirmando que el hallazgo de aquella complicación después de una artroscopia 
de hombro obligaba a buscar una causa subyacente que la facilitará, en especial de tipo 
tumoral, ya que la incidencia de TVP en ese contexto era excepcional y no precisaba de 
profilaxis. 










La TVPES en un paciente con patología traumática de las extremidades superiores 
se ha descrito de forma aislada, como el publicado por Mañas y cols.248, asociado a una 
fractura de clavícula. 
 
En resumen, aunque no se conoce con precisión el riesgo de ETEV en los 
pacientes que son sometidos a cirugías o tratamientos ortopédicos del miembro 
superior, aquél parece muy bajo. De hecho, la patología del miembro superior no está 
recogida como una patología predisponente para el desarrollo de ETEV, ni hay 
recomendación de profilaxis en las guías de profilaxis 29, 31, 89, 254. Sólo en pacientes con 
fracturas concomitantes del miembro inferior, politraumatizados, pacientes con tumores 
malignos activos generalizados, estados de hipercoagulabilidad y toma vías centrales, se 
podría justificar el empleo de profilaxis durante el tiempo que los factores estuvieran 
presentes 172, 216, 235, 243, 380. 
 
En la actualidad no existen recomendaciones específicas de profilaxis en las guías 
de la SECOT 151, 153 o de la ACCP 136 en los procesos del miembro superior debido a su 
excepcional relación. Por este motivo consideramos que en ningún caso estaría indicado 
realizar profilaxis sobre patología del miembro superior, salvo que el paciente asociara 
como antecedente una patología tumoral maligna, catéter intravenoso central y/o estado 
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de hipercoagulabilidad primario o secundario (resultante de tratamientos 
anticonceptivos orales, quimioterapia, o terapia hormonal sustitutiva). 
 
El 9,3% (123)  de los pacientes de nuestra serie tuvieron traumatismos de las 
extremidades superiores. El 52% (64) fueron varones con una distribución por edades 
muy homogénea, siendo los dos intervalos de edad más frecuentes entre 20-29 años y 
entre 60-69 años. El 36,6% (45) fueron pacientes menores de cuarenta años. Se pudo 
establecer contacto en el 71,5% (88). En el 2,4% (3) de los casos ingresados estaban 
medicados con dicumarínicos y antiagregantes respectivamente, y un caso (0,8%) 
presentaba antecedente de un proceso de TVP en miembro inferior. 
 
El 82,9% (102) de los pacientes con traumatismos de los miembros superiores 
precisaron cirugía, habiéndose optado por la utilización de isquemia del miembro 
superior en el 39,8% (49) de los casos. La duración de esta isquemia fue inferior a 60 
minutos en el 59% (29) de los pacientes. Se aplicó inmovilización en el 61% (75). 
Atendiendo a la categoría de riesgo los pacientes fueron considerados como de bajo 
riesgo en el 93,5% (115), y de moderado riesgo el restante 6,5% (8). 
 
El  82,9% (102) de los pacientes precisaron tres actuaciones, de las cuales la 
realizaron tres médicos diferentes en el 54% (55). En los pacientes que no requirieron 
cirugía, y consecuentemente sólo se les aplicaron dos actuaciones, las mismas fueron 
realizadas por el mismo médico en el 21% (4) de los casos. Se aplicó profilaxis 
tromboembólica en 23,5% de los pacientes (29), especificándose la duración del 
tratamiento en los informes de alta en el 80% de ellos (23). La profilaxis fue 
considerada mala en el 20,3% (25) de los casos, siendo la causa principal una mala 
indicación en el 88% (22), suponiendo un exceso de días de profilaxis de 309 días, 











Entre los pacientes de nuestra serie que fueron intervenidos por patologías 
ortopédicas del miembro superior, los tratados por tumores benignos óseos y de partes 
blandas supusieron el 0,2% (3) del total. Dos pacientes tenían una edad inferior a 40 
años y todos fueron intervenidos con anestesia general e isquemia del miembro. 
Ninguno de los pacientes tenía antecedentes de ETEV ni varices, ni tomaban 
antiagregantes o anticoagulantes. En ningún caso se inmovilizó el miembro después de 
la intervención, y el resultado de ésta al cabo de dos meses de seguimiento fue bueno. 
Los tratamientos aplicados precisaron de tres procesos, que fueron realizados por 2 
médicos diferentes en los tres casos. Ninguno de los pacientes recibió tratamiento 
profiláctico, considerándose correcto en los tres casos. 
 
Los pacientes tratados por tumores malignos óseos y de partes blandas en nuestra 
serie supusieron el 0,2% (3) del total. Todos tenían menos de 40 años, no tomaban 
anticoagulantes ni antiagregantes ni tenían antecedentes tromboembólicos ni de 
patología tumoral. Todos se intervinieron bajo anestesia general, sin isquemia. En 
ningún caso se utilizaron vías centrales y tampoco tenían reservorios para la 
administración de quimioterápicos. En los tres casos los pacientes fueron clasificados 
como de riesgo moderado para el desarrollo de ETEV. Se aplicó inmovilización con 
yeso en un paciente y todos tuvieron una función normal en su miembro intervenido a 
los dos meses de la intervención. En todos los casos se requirieron tres procesos, que en 
todos los casos fueron realizados por médicos diferentes. Se hizo profilaxis 
tromboembólica en un paciente con un tumor de células gigantes del extremo distal del 
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radio, lo que se consideró como una mala profilaxis. El exceso de heparina fue de 19 
días, con un coste por exceso de aplicación de HBPM de 87 euros. 
 
Los pacientes a los que se retiró algún tipo de material de osteosíntesis de la 
extremidad superior supusieron el 0,3% (4) de la serie. Tres fueron mujeres y sus edades 
estaban comprendidas entre 40-49 años en dos de ellas y fue mayor de 70 años en la 
tercera. No hubo antecedente de ETEV, toma de antiagregantes ni de dicumarínicos. 
Todos los pacientes requirieron anestesia, siendo general en el 50% (2) y regional en el 
restante 50% (2). Con respecto al grupo de riesgo, todos los pacientes fueron 
considerados de bajo riesgo. En todos los casos se precisaron tres actuaciones, siendo 
realizadas por 3 médicos diferentes en el 75% (3) de los casos, siendo el restante 25% 
(1) dos médicos diferentes los que actuaron. No se aplicó profilaxis a ninguno, 
considerándose correcta en todos los casos. 
 
Treinta y tres pacientes de nuestra serie fueron sometidos a otros tratamientos 
ortopédicos en la extremidad superior, que significaron el 2,5% de todas las 
intervenciones. Entre los pacientes así tratados, el 57,6% (19) fueron varones, con 
edades comprendidas mayoritariamente entre 70-79 años. Dos pacientes estaban 
medicados con dicumarínicos. La mayoría de las intervenciones (el 97,6%) se realizaron 
bajo anestesia raquídea, siendo sólo el 2,4% realizada bajo anestesia general. Se 
realizaron con manguito de isquemia en el 57,6% ocasiones (19),  siendo la duración 
menos de 60 minutos en el 78% (26). Ningún paciente tenía antecedentes 
tromboembólicos previos ni presentaban varices en la exploración física antes de la 
intervención. Con todo, atendiendo al riesgo, el 91% (30) de los pacientes fue 
considerado de bajo riesgo; el 6% (2) moderado; y sólo el 3% de alto riesgo. En el 
60,6% (20) de los casos, los procesos fueron realizados por 3 facultativos diferentes. La 
especificación de la duración profiláctica de ETEV en los informes de alta se produjo en 
el 30,3% (10). La profilaxis en los pacientes se consideró mala en el 27,3% (9) de las 
ocasiones, siendo el motivo una mala indicación  en el 45% (4) de los casos, seguido de 
varias causas en el 33,3% (3) y mala duración en el 21,7% (2). La mala aplicación de la 
profilaxis en los pacientes con patología ortopédica de extremidad superior supuso un 
exceso de 168 días, con un coste de 766 euros. 













En este apartado se incluyen pacientes de patologías diversas, que por sus características 
no pudieron ser incluidos en grupos diagnóstico-terapéuticos concretos. En general son 
patologías que no vienen tipificadas en las guías consultadas y que principalmente son 
patologías de poco riesgo tromboembólico. La gran mayoría son pacientes 
contusionados, dehiscencia de heridas quirúrgicas tratados mediante curas y 
antibioterapia, y reducciones de luxaciones de PTC. 
 
En nuestra serie 42 pacientes fueron clasificados dentro de “otra ortopedia”, 
suponiendo el 3,2% de la serie. El contacto fue posible en el 76,2% (32) de los casos, 
siendo la edad media de los pacientes de 70 años. En ningún caso había antecedentes de 
ETEV previa, sin embargo en el 11,9% (5) y en el 4,8% (2) los pacientes estaban 
medicados con antiagregantes y anticoagulantes respectivamente. El 73,8% (31) 
necesitaron ser anestesiados, siendo el tipo de anestesia más frecuente la regional 40,5% 
(17) seguida de la sedación en el 26,2% (11). Con todo, atendiendo riesgo el 40,5% (17) 
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fueron clasificados como de riesgo moderado, seguido de riesgo bajo con un 26,5% 
(11), muy alto en el 23,8% (10) y alto con un 9,5% (4). 
 
El 86% (38) de los pacientes les fue administrada al menos una dosis de HBPM. 
La profilaxis farmacológica fue incorrecta en el 55% (24), siendo la causa principal la 
mala duración con un 40% (10), seguida de mala indicación con un 23% (6). El 
seguimiento del proceso fue realizado en el 57% (26) por tres facultativos diferentes y 
en el 43% (18) por dos diferentes. La especificación de la aplicación y duración de la 
profilaxis estaba especificada en el informe de alta en el 61,9% (28).  Aunque no hubo 
ninguna repercusión clínica en todo ello, puesto que durante el postoperatorio no 
objetivamos alteraciones hemorrágicas, como tampoco de tipo tromboembólico, el coste 





















































































1. El grado de cumplimento de las recomendaciones de la SECOT sobre profilaxis 
tromboembólica en el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del 
Complejo Hospitalario de Salamanca (Unidad Clínico) en el periodo estudiado 
fue del 47%. 
 
2. Las principales causas del incumplimiento de los protocolos de la SECOT en la 
profilaxis tromboembólica en nuestro servicio es la incorrecta duración de la 
profilaxis, que se observa en el 45,8% de los casos estudiados (en el 80% de las 
ocasiones por exceso de duración), y el cambio de heparina (25,9%). Otros 
motivos del incumplimiento son la participación de más de un facultativo en la 
atención médica de cada proceso, la suspensión del tratamiento profiláctico 
tromboembólico por parte del médico de atención primaria y la no 
especificación de la profilaxis en los informes de alta hospitalaria. Los factores 
asociados de forma estadísticamente significativa al cumplimiento son los 
procesos de muy alto riesgo tromboembólico, los pacientes tratados con sintrom 
previo al ingreso, la especificación del tratamiento tromboembólico en los 
informes de alta hospitalaria y la revisión del paciente por el mismo facultativo. 
 
3. Las consecuencias tromboembólicas en los pacientes en los que la profilaxis fue 
adecuada según los protocolos de la SECOT no fueron diferentes de forma 
estadísticamente significativa a las observadas en el grupo de los pacientes en 
los que se incumplieron los protocolos. En aquel grupo, las consecuencias 
hemorrágicas sí fueron más numerosas, con 5 casos de hemorrágia digestiva 
alta, una rectorragia y un hematoma retroperitoneal que produjo una parálisis del 
plexo sacro, aunque no fueron estadísticamente significativas en el subgrupo en 
el que la profilaxis fue inadecuada por exceso. 
 
4. Las consecuencias económicas en los pacientes en los que la profilaxis fue 
inadecuada según los protocolos de la SECOT significaron un exceso de gasto 
de 34.095 euros, y en los pacientes en los que la profilaxis también fue 
incorrecta, pero por defecto supuso un ahorro de 5.554 euros. 
 
5. A la luz de nuestros resultados, teniendo en cuenta las características de nuestra 
especialidad en términos de riesgo tromboembólico, sería conveniente insistir en 
la formación de los facultativos en profilaxis tromboembólica, protocolizar la 
profilaxis desde la primera consulta del paciente, personalizar la asistencia 
médica de los pacientes y mejorar la colaboración entre la Atención Primaria y 
Especializada para una buena atención sanitaria. Todo ello se traduciría en 
menos eventos tromboembólicos y hemorrágicos, y en términos de coste-
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